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Avant-propos 
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Chapitre I : La peau 
 
I) Structure de la peau 
 
La peau est la première interface entre le corps et son environnement extérieur. Elle 
sert d’enveloppe protectrice et prévient l’entrée de substances chimiques ou de 
microorganismes, ainsi que l’évaporation de fluides corporels et la perte de chaleur 
corporelle (Robinson, 2014). Elle constitue l’organe le plus grand du corps humain. Chez 
l’homme adulte, sa superficie totale est d’environ 2 m2, son épaisseur ne dépasse 
généralement pas les 2 mm mais elle peut représenter 10 à 20 % du poids corporel total et 
peser en moyenne entre 4 et 5 (Dréno, 2008; Lai-cheong and McGrath, 2017; Marks and 
Miller, 2019; Robinson, 2014). 
La peau est un tissu mésenchymateux et épithélial complexe composé de 
multicouches qui peuvent être regroupées dans trois composantes majeures: l’épiderme, le 
derme et l’hypoderme (Figure 1). 
 
 
Figure 1: Schéma de la structure de la peau et ses annexes. La peau est composée de deux couches 
principales : l’épiderme, constitué principalement de cellules épithéliales, et le derme constitué de 
tissu conjonctif dense et irrégulier abritant entre autres les vaisseaux sanguins, les follicules pileux et 
les glandes sébacées. En dessous, se trouve l’hypoderme majoritairement composé de tissu conjonctif 
lâche et de tissu adipeux. (https://opentextbc.ca/) 
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L’épiderme, qui est essentiellement composé de cellules épithéliales, constitue la 
couche la plus superficielle. Il est supporté par le derme, tissu conjonctif vascularisé 
contenant des fibres élastiques et des fibres de collagène, qui apporte support et nutrition 
aux cellules se divisant de l’épiderme. Celui-ci est à son tour supporté par une couche 
d’épaisseur variable composée de graisse sous-cutanée appelée l’hypoderme. Intégrées 
dans l’épiderme et le derme se trouvent des annexes spécifiques dont les follicules pileux, 
les glandes sébacées, les glandes sudoripares et un réseau neuronal complexe. Les ongles 
sont également considérés comme des annexes cutanées (Lai-cheong and McGrath, 2017; 
Marks and Miller, 2019; Robinson, 2014). 
 
1) L’épiderme 
 
L’épiderme est la couche la plus externe de la peau(Lai-cheong and McGrath, 2017). Il 
mesure en moyenne 0,4 mm et peut aller de 0,03 mm là où il est le plus fin (au niveau des 
paupières) et atteindre 1,5 mm là où il est le plus épais (au niveau des paumes de mains et 
des plantes de pieds) (Barbieri et al., 2014; Dréno, 2008). L’épiderme constitue 85 % de 
l’épaisseur totale de la peau en poids (Robinson, 2014). Il est majoritairement composé de 
kératinocytes (jusqu’à 95 % des cellules), mais comprend également d’autres types 
cellulaires : les mélanocytes, les cellules de Langerhans et les cellules de Merkel (Lai-cheong 
and McGrath, 2017). 
L’épiderme est divisé en quatre couches principales en fonction du stade de 
différentiation des kératinocytes. Du plus profond au plus superficiel, on retrouve : la couche 
basale ou stratum basalis où l’activité prolifératrice des kératinocytes est maximale, la 
couche spineuse ou stratum spinosum, la couche granuleuse ou stratum granulosum et la 
couche cornée ou stratum corneum (Barbieri et al., 2014; Dréno, 2008; Lai-cheong and 
McGrath, 2017) (Figure 2). Le renouvellement total de l’épiderme est effectué en environ 30 
à 40 jours (Lai-cheong and McGrath, 2017; Richmond and Harris, 2016). 
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Figure 2: Organisation de l’épiderme humain. L’épiderme est majoritairement composé de 
kératinocytes mais il contient également d’autres types de cellules épidermales comme les 
mélanocytes, les cellules de Langerhans et les cellules de Merkel. Les kératinocytes se différentient 
de la couche basale jusqu’à la couche cornée où ils forment les cornéocytes. (Schéma modifié par 
Hoath et Shah, 2017 à partir de Hoath et Leahy, 2006.) 
 
a) Le stratum basalis 
 
Au niveau du stratum basalis, ou couche basale, on ne retrouve qu’une seule couche 
de cellules qui reposent sur la membrane basale(Barbieri et al., 2014).  Elle est constituée de 
kératinocytes basaux indifférenciées et en prolifération (Marks and Miller, 2019). On peut 
les classer en trois catégories : les cellules souches de l’épiderme que l’on trouve 
principalement au niveau des crêtes épidermiques inter-papillaires, les cellules 
amplificatrices qui vont engendrer des cellules filles qui migreront vers le haut et 
commenceront leur processus de différentiation et les cellules post-mitotiques qui restent 
en position basale (Dréno, 2008).  
Les kératinocytes de la couche basale sont connectés les uns aux autres par des ponts 
intercellulaires formés par des desmosomes et à la membrane basale par des 
hémidesmosomes (Figure 3, Figure 4) (Barbieri et al., 2014).  
Les cellules mettent environ deux semaines à migrer de la couche basale jusqu’en 
haut de la couche granuleuse et deux autres semaines pour traverser le stratum corneum et 
rejoindre la surface où elles sont finalement éliminées. En cas de blessures et 
d’inflammations les taux de prolifération et de maturation peuvent cependant être 
supérieurs (Lai-cheong and McGrath, 2017; Marks and Miller, 2019).  
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Figure 3: Schéma des molécules d'adhésion de la peau (Barbieri, 2014). 
 
Figure 4: Représentation schématique d'un desmosome et d'un hémidesmosome (Norris, 2012). 
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b) Le stratum spinosum 
 
La couche spineuse se situe sur la couche basale et est composée de kératinocytes 
qui se différencient des cellules basales d'en dessous (Marks and Miller, 2019). Elle est 
habituellement constituée de cinq à dix couches de cellules (Barbieri et al., 2014).  
Les kératinocytes produisent de la kératine, une protéine fibreuse qui correspond au 
composant majeur de la couche cornée. Le nom de stratum spinosum dérive du mot 
« épines ». Celles-ci sont visibles par microscopie et se rapportent à des ponts 
intercellulaires qui relient les kératinocytes entre eux. Ces ultrastructures sont composées 
de desmosomes (Marks and Miller, 2019) permettant aux kératinocytes d’adhérer les uns 
aux autres, et ainsi de promouvoir l’intégrité structurale de la peau. Ils sont composés de 
plusieurs molécules clés de l’adhésion, notamment des protéines transmembranaires, 
desmogléines (DSG) et desmocollines (DSC), qui sont liées aux filaments intermédiaires 
cytoplasmiques via des plakoglobines et des desmoplakines (Figure 4) (Barbieri et al., 2014). 
 
c) Le stratum granulosum 
 
Le stratum granulosum a une épaisseur qui varie de une à dix cellules (Barbieri et al., 
2014). Dans cette couche, le processus de différentiation continue et les cellules acquièrent 
plus de kératine et deviennent plus aplaties et de forme irrégulière (Barbieri et al., 2014; 
Marks and Miller, 2019).  
De plus, elles sont dites granulaires car elles contiennent des granules sombres, 
facilement visibles par microscopie, qui sont composées de kératohyaline. La kératohyaline 
contient deux protéines : la profilaggrine, précurseur de la filaggrine, et l’involucrine. La 
filaggrine joue, comme son nom le suggère, un rôle important dans l’agrégation des 
filaments de kératine dans le stratum corneum. L’involucrine, qui signifie en latin 
« enveloppe », joue un rôle dans la formation de l’enveloppe cellulaire des cellules du 
stratum corneum (Marks and Miller, 2019). 
Les cellules granulaires possèdent également des granules lamellaires qui sont 
visualisables par microcopie électronique. Ils contiennent des polysaccharides, des 
glycoprotéines et des lipides qui sont extrudés dans l’espace intercellulaire où il est supposé 
qu’ils vont finalement aider à former le « ciment » qui permet de maintenir ensembles les 
cellules du stratum corneum (Marks and Miller, 2019). 
Des enzymes, notamment de la famille des sérine-protéases, sont spécifiquement exprimés 
dans les cellules granulaires et seraient responsables de la dégradation des noyaux et 
organelles intracytoplasmiques en fin de maturation (Marks and Miller, 2019). 
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d) Le stratum corneum 
 
Le stratum corneum est une barrière semi-perméable qui sert de barrière 
physiologique contre les agents extérieurs comme les bactéries, les champignons et certains 
produits chimiques tout en préservant la peau de la perte de liquides et de solutés 
provenant de l’environnement intérieur (Barbieri et al., 2014). Une transition abrupte se 
produit entre les cellules viables nucléées, en haut de la couche granulaire, et les cellules 
mortes de la couche cornée (Marks and Miller, 2019). Les cellules y sont appelées 
cornéocytes et ont perdu leur noyau et leurs organelles cytoplasmiques (Lai-cheong and 
McGrath, 2017).  
Elles sont larges, plates, en forme de polyèdre avec une enveloppe en forme de 
plaque comblée de kératine. Elles sont empilées en couches verticales dont l’épaisseur varie 
de 15 à 22 couches pour la plupart de la surface corporelle mais elle peut atteindre une 
centaine de couches au niveau de la paume de la main et de la plante du pied (Marks and 
Miller, 2019).  
La membrane plasmique des cornéocytes contient une enveloppe insoluble 
fortement kératinisée formée par la réticulation de précurseurs protéiques solubles comme 
l’involucrine et la loricrine. Ceux-ci contribuent à hauteur de 70-85 % à la masse de 
l’enveloppe kératinisée. Elle contient aussi certains lipides (acides gras, stérols, céramides) 
relargués par les corps lamellaires dans la partie haute de l’épiderme (Lai-cheong and 
McGrath, 2017). Les enveloppes kératinisées étroitement serrées permettent de former une 
couche semi-imperméable et constituent la barrière physique majeure de la peau. Le 
microbiote cutané peut être considéré comme une autre couche externe de l’épiderme. Son 
rôle dans la santé humaine et les maladies est actuellement très étudié, il participe 
notamment à la modulation de la réponse immunitaire aux pathogènes (Marks and Miller, 
2019). 
Ainsi, l’épiderme est composé de cellules qui se divisent au niveau de la couche 
basale (cellules basales), de cellules kératinisées en couches successives (kératinocytes) et de 
cellules dévitalisées remplies de kératine dans le stratum corneum (Marks and Miller, 2019). 
 
e) Les mélanocytes 
 
Les mélanocytes (Figure 5) sont des cellules dendritiques dérivant de la crête neurale 
localisées dans la couche basale, dans le bulbe pileux et dans la gaine extérieure du follicule 
pileux (Barbieri et al., 2014; Lai-cheong and McGrath, 2017; Marks and Miller, 2019). Ils sont 
présents au ratio d’un mélanocyte pour dix cellules de la couche basale, mais peuvent être 
plus fréquents chez une peau exposée de façon répétée aux radiations ultraviolettes (UV) 
(Barbieri et al., 2014). 
Les mélanocytes synthétisent un pigment : la mélanine à partir de la tyrosine et le 
stockent dans des organelles subcellulaires : les mélanosomes. La tyrosinase transforme par 
hydroxylation la L-tyrosine en L-Dopa puis en dopaquinone par oxydation. La dopaquinone 
est à l'origine des deux types de pigments mélaniques : l'eumélanine (de couleur noir-
marron) et la phéomélanine (de couleur jaune orangé) qui coexistent dans la même cellule 
(Tachdjian et al., 2016). 
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Les dendrites des mélanocytes s’étendent dans le stratum spinosum et servent de 
conduits dans lesquels circulent les mélanosomes afin d’être transférés aux kératinocytes 
avoisinants (Marks and Miller, 2019). Chaque mélanocyte fournit en mélanine environ 30 à 
40 kératinocytes (Lai-cheong and McGrath, 2017). 
La régulation de la synthèse de la mélanine fait intervenir de nombreux facteurs 
externes. Parmi eux, un polypeptide provenant de l'hypophyse, l'alpha-Melanocyte 
Stimulating Hormone, ou α-MSH, agit en se liant à un récepteur MC1R situé sur les 
mélanocytes. Cette liaison est à l'origine de la stimulation de la tyrosinase par la voie de 
l'adénylcyclase. Par ailleurs, le facteur de transcription associé à la microphtalmie, ou MITF, 
est un élément régulateur clé de la pigmentation en relation avec les facteurs 
environnementaux (ultraviolets, facteurs secrétés par les fibroblastes et les kératinocytes) 
(Tachdjian et al., 2016) 
Les mélanocytes protègent la peau des UV. En effet, les mélanosomes se situent 
préférentiellement au-dessus des noyaux des kératinocytes en formant une « casquette de 
mélanine » ce qui permet de protéger leur ADN. Le même nombre de mélanocytes est 
observé quelle que soit la couleur de la peau. La différence de pigmentation dépend du 
nombre et de la taille des mélanosomes, de leur dispersion ainsi que de la nature de la 
mélanine (eumélanine versus phaeomélanine) (Barbieri et al., 2014; Lai-cheong and 
McGrath, 2017; Marks and Miller, 2019).  
Une peau plus pigmentée possédera plus de mélanosomes et ceux-ci seront de plus 
grande taille comparativement aux mélanosomes d’une peau plus claire. Une exposition au 
soleil va stimuler la production de mélanine par les mélanocytes et une dispersion plus 
importante des mélanosomes (Marks and Miller, 2019).   
Le pH de la surface de la peau humaine varie en moyenne entre 4,3 et 5,3 ; et peut 
même être plus faible pour des peaux très pigmentées car celles-ci contiennent plus de 
mélanine dont les sous-produits sont acides (Lai-cheong and McGrath, 2017). 
 
 
Figure 5: Mélanocyte et kératinocytes. Synthèse de la mélanine dans les mélanosomes au sein du 
mélanocyte et migration de la mélanine dans les kératinocytes (Tachdjian et al., 2016, illustration 
par Damien Schoëvaërt). 
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f) Les cellules de Langerhans 
 
Les cellules de Langerhans sont des cellules dendritiques de l’épiderme qui ont une 
fonction immunologique (Lai-cheong and McGrath, 2017; Marks and Miller, 2019). Elles 
migrent depuis les ganglions lymphatiques en fonction des stimulations de l’épiderme 
(Barbieri et al., 2014). Elles dérivent de la moelle osseuse et représentent environ 5 % des 
cellules de l’épiderme (Marks and Miller, 2019). Elles sont uniformément réparties au niveau 
de la couche basale de l’épiderme. Ne possédant pas de desmosomes, elles s’ancrent aux 
kératinocytes voisins grâce à l’E-cadhérine (Barbieri et al., 2014).  
Comme les macrophages tissulaires, elles sont présentatrices d’antigènes grâce 
auxquels elles vont interagir avec les récepteurs de surface spécifiques des lymphocytes. En 
tant que tel, les cellules de Langerhans sont donc des composants importants de la barrière 
immunologique de la peau (Marks and Miller, 2019). En condition physiologique, les cellules 
de Langerhans phagocytent les antigènes rencontrés dans l’épiderme puis sous-régulent l’E-
cadhérine pour se libérer des kératinocytes et migrer jusqu’aux ganglions lymphatiques 
drainants. Dans les ganglions lymphatiques, les cellules de Langerhans présentent leurs 
antigènes aux lymphocytes T grâce au complexe majeur d’histocompatibilité (MHC) de classe 
II. De plus, Le marqueur CD1a des cellules de Langerhans présente les lipides microbiens aux 
lymphocytes T (Barbieri et al., 2014). 
Une repopulation des cellules de Langerhans se fait localement soit par auto-
renouvèlement soit via des précurseurs de cellules hématopoïétiques. Cependant, en 
condition d’inflammation, les monocytes circulants jouent également un rôle (Barbieri et al., 
2014). 
 
g) Les cellules de Merkel 
 
Les cellules de Merkel (Figure 6) sont des cellules épithéliales neuroendocrines. Elles 
sont plutôt rares et trouvées au niveau de la couche basale et aux alentours du bulge des 
follicules pileux (Barbieri et al., 2014). Elles sont plus nombreuses au niveau de la plante des 
pieds et de la paume de la main et sont connectées aux kératinocytes via les desmosomes 
(Marks and Miller, 2019). Elles peuvent être associées à un axone nerveux et former une 
zone de contact ressemblant à une synapse (Barbieri et al., 2014). 
Les fonctions des cellules de Merkel ne sont pas encore totalement connues. Une 
fonction établie est qu’elles peuvent servir de mécanorécepteur à adaptation lente 
responsables de la sensation tactile fine. Les cellules de Merkel sont présentes sous forme 
isolée ou en amas (corpuscules tactiles) (Tachdjian et al., 2016). Dans certaines parties de la 
peau, elles sont entourées de kératinocytes en colonnes et forment une structure 
épidermale spécifique appelée dôme du toucher (TD ou haarscheibe) (Figure 7) (Xiao et al., 
2014). Ces cellules détectent, par leurs microvillosités, les déformations localisées et libèrent 
des neuromédiateurs vers des axones dont les parties terminales sont amyéliniques et qui se 
présentent sous forme de disques aplatis. De plus, ce sont des acteurs du système 
neuroendocrino-immunitaire de la peau (Tachdjian et al., 2016). 
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Parmi les fonctions neuroendocrines des cellules de Merkel, elles expriment les 
chromogranines A (Hartschuh et al., 1989a) et B (Hartschuh et al., 1989b) ainsi que la 
synaptophysine (Ortonne et al., 1988). De plus, elles synthétisent de nombreux polypeptides 
et hormones neuroactifs comme le peptide intestinal vasoactif (VIP), le peptide relié au gène 
de la calcitonine (CGRP) (Maksimovic et al., 2013), la protéine neuroendocrine B2 (Garcia-
Caballero et al., 1997), la prepro-orexine et les récepteurs à l’orexine 1 et 2 (OX1R et OX2R)  
(Beiras-fernández et al., 2004), la sérotonine (5-HT) (Nordlind et al., 2008; Tachibana et al., 
2005) ,la somatostatine (Vockel et al., 2010), la met-enképhaline, l’octapeptide 
cholécystokinine (CCK8), le glutamate (Haeberle et al., 2004; Maksimovic et al., 2013) et les 
catécholamines. La présence de ces signaux suggère la présence de communication 
paracrine et autocrine dans la peau.  
Les cellules de Merkel sont en contact direct avec les kératinocytes du dôme du 
toucher, et VIP est connu pour stimuler la prolifération des kératinocytes (38), ainsi les 
cellules de Merkel pourraient être des régulateurs endocriniens de l’épiderme environnant. 
Elles peuvent aussi influencer les fibroblastes du derme en produisant de la substance P (SP), 
un peptide pouvant activer la prolifération des fibroblastes de la peau (Hartschuh et al., 
1989a; Kahler et al., 1993).  
 
 
Figure 6: Cellule de Merkel. Libération de neuromédiateurs vers les axones dont la partie terminale se 
présente sous la forme d'un disque aplati (Tachdjian et al., 2016, illustration par Damien 
Schoëvaërt).  
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Figure 7: Représentation schématique d'un dôme du toucher. Les cellules de Merkel expriment 
différents marqueurs impliqués dans diverses fonctions (Xiao et al., 2014). 
 
2) La jonction derme - épiderme ou membrane basale 
 
L’interface entre l’épiderme et le derme est appelée membrane basale. Il est possible 
de la diviser en deux parties: la zone supérieure est la lamina lucida et la zone inférieure la 
lamina densa (Figure 8). Les hémidesmosomes du bord supérieur de la lamina lucida 
contiennent des protéines qui lient les cellules du stratum basalis à la membrane basale. Il y 
a plusieurs protéines impliquées dans l’intégrité des hémidesmosomes : les antigènes de la 
pemphigoïde bulleuse 1 et 2 (BPAG1 et BPAG2) et l’intégrine α6β4 (Figure 3, Figure 4). Elles 
interagissent avec la kératine intracellulaire ainsi qu’avec des protéines de la membrane 
basale, notamment la laminine 5 et le collagène de type VII qui s’étend des 
hémidesmosomes, traverse la lamina lucida et rejoint le collagène de type IV de la lamina 
densa. Une perturbation de ces protéines, comme c’est le cas dans la pemphigoïde bulleuse, 
entrainera la formation de cloque au niveau sous-épidermique (Barbieri et al., 2014). 
En plus de leurs fonctions structurales, il a été montré que certains composants des 
hémidesmosomes ont la capacité de servir de signal de transduction, comme l’intégrine 
α6β4 qui est capable de moduler l’organisation du cytosquelette, la prolifération, la 
différentiation et l’apoptose des cellules basales (Barbieri et al., 2014). 
Dans la lamina lucida, des filaments d’ancrage relient les hémidesmosomes à la 
lamina densa. La lamina densa est composée principalement de collagène de type IV agencé 
de façon à former un réseau en forme de treillis. La nidogène est une petite molécule qui 
facilite l’adhésion entre la laminine 5 et le collagène de type IV. Les fibrilles d’ancrage qui 
contiennent du collagène de type VII permettent de lier le collagène de type IV de la lamina 
densa aux plaques d’ancrage sous-jacentes, au niveau du derme. Ces plaques d’ancrage sont 
entremêlées aux fibres de collagène de type I et III du derme. De plus, les fibres élastiques 
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comme l’élaunine et l’oxytalane jouent un rôle mineur dans l’ancrage de la lamina densa au 
derme (Barbieri et al., 2014). 
 
 
Figure 8 : Schéma représentant les différents composants de la membrane basale (Powell, 2006). 
 
3) Le derme 
 
Le derme est une structure de support dure mais élastique qui contient des vaisseaux 
sanguins, des nerfs et des annexes cutanées. Il assure l’intégrité structurale et est 
biologiquement actif de par son rôle de régulateur de différentes fonctions cellulaires (i.e. la 
régénération tissulaire) (Marks and Miller, 2019). L’épaisseur du derme varie entre 1 et 4 
mm, il peut donc être jusqu’à 20 fois plus épais que l’épiderme, notamment au niveau du 
dos où il mesure 3 à 4 millimètres (Dréno, 2008; Lai-cheong and McGrath, 2017; Marks and 
Miller, 2019). 
Il peut être divisé en deux parties : le derme papillaire qui est en contact avec la 
membrane basale qui comporte beaucoup de vaisseaux sanguins et de terminaisons 
nerveuses sensorielles, et le derme réticulaire qui est plus important et est en contact avec 
l’hypoderme sous-jacent  (Lai-cheong and McGrath, 2017). 
La matrice du derme est principalement composée de fibres de collagène 
(composant majeur), de fibres élastiques et de matrice extrafibrillaire (anciennement 
dénommée substance fondamentale) synthétisée par les fibroblastes (Marks and Miller, 
2019). Les fibroblastes ont également des fonctions paracrine et autocrine, ils peuvent 
réguler la prolifération des kératinocytes impliqués dans la cicatrisation en produisant des 
facteurs de croissance et des cytokines dont le facteur de croissance des kératinocyte (KGF), 
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le facteur de croissance des fibroblastes 7 (FGF7), le facteur de croissance transformant β 
(TGF-β), le facteur de croissance des hépatocytes (HGF), l’interleukine 6 (IL-6), le facteur 
stimulant les colonies de granulocytes et macrophage (GM-CSF) (Barbieri et al., 2014; 
Boxman and Ruwhof, 1996; Smola et al., 1993; Waelti et al., 1992; Werner et al., 2007). 
En plus des fibroblastes, le derme comporte également d’autres types cellulaires : 
des mastocytes, des plasmocytes, des lymphocytes, des adipocytes, des cellules dendritiques 
et des histiocytes (Lai-cheong and McGrath, 2017; Robinson, 2014). Les histiocytes sont des 
cellules présentatrices d’antigènes qui phagocytent et dégradent les substances étrangères 
et présentent les antigènes aux lymphocytes T.  Les mastocytes sont distribués à proximité 
des vaisseaux sanguins du derme et sont responsable de la sécrétion de chimioattractants 
comme les histamines lors de réaction allergique (Lai-cheong and McGrath, 2017).  
Le collagène (notamment de type I et III) correspond à 70 % du poids sec de la peau 
(Lai-cheong and McGrath, 2017; Marks and Miller, 2019). Les fibres élastiques et de 
collagène sont des protéines fibreuses qui forment une matrice solide. Dans la partie 
supérieure du derme (derme papillaire), les fibres de collagène sont fines et agencées de 
manière lâche. Dans le reste du derme (derme réticulaire), les fibres sont épaisses et 
compactes (Marks and Miller, 2019). 
Les fibres élastiques sont principalement localisées dans le derme réticulaire où elles 
sont fines et arrangées de façon plus lâche que les fibres de collagène (Marks and Miller, 
2019). 
La matrice extrafibrillaire remplit l’espace entre les fibres. Il s’agit d’une substance non 
fibreuse faite de différentes molécules de mucopolysaccharide, généralement appelées 
protéoglycanes ou glycoaminoglycanes. La matrice extrafibrillaire rend le derme moins rigide 
ce qui facilite les mouvements de fluides, molécules et cellules inflammatoires (Marks and 
Miller, 2019). 
 
a) Le système nerveux cutané 
 
La peau est un organe sensoriel majeur. Les trois compartiments de la peau, 
l'hypoderme, le derme et l'épiderme (sauf la couche cornée), sont innervés. Des fibres 
motrices innervent les vaisseaux, le muscle arrecteur du poil et les glandes sudoripares dans 
le derme (Tachdjian et al., 2016). La peau permet la sensation du touché et la perception de 
la pression, de la température et de la douleur. Ces sensations sont détectées par la 
présence dans la peau d'un grand nombre de récepteurs sensitifs, qui sont les 
prolongements des neurones pseudo-unipolaires des ganglions rachidiens (ou ganglions 
spinaux) (Figure 9) qui réagiront en fonction de différents stimuli (Dréno, 2008; Marks and 
Miller, 2019; Tachdjian et al., 2016).  
Ils se présentent sous forme de terminaisons nerveuses libres (récepteurs non 
encapsulés) ou de structures comportant des capsules conjonctives (récepteurs encapsulés). 
Dans ce cas, ces récepteurs sont entourés d'une structure particulière et d'une capsule 
périneurale, ces éléments renforçant la transduction dans les axones (Tachdjian et al., 2016). 
Les récepteurs non encapsulés correspondent : 
- aux cellules tactiles de Merkel à l'origine de la sensibilité tactile fine (Figure 6) ; 
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- aux terminaisons nerveuses libres du derme papillaire et des couches inférieures de 
l'épiderme : ces fibres sont des fibres thermoréceptrices et nociréceptrices (perception de la 
douleur) ; 
- aux fibres nerveuses sensitives au niveau de la racine des poils. 
Les récepteurs encapsulés sont des mécanorécepteurs tactiles. Les corps cellulaires 
des neurones correspondants sont les neurones pseudo-unipolaires des ganglions 
rachidiens. Ils sont en relation avec des cellules d'origine schwannienne et sont entourés 
d'une capsule conjonctive. Parmi eux, citons (Figure 10) : 
- les corpuscules de Wagner-Meissner, qui sont des corpuscules présents dans les 
papilles dermiques de la peau épaisse et dans la couche papillaire des extrémités des doigts, 
des paumes des mains et des plantes des pieds. Ce sont des mécanorécepteurs sensibles au 
contact léger à la pression. Ils sont formés de cellules de Schwann organisées en pile, de 
fibres de collagène qui s'attachent à la membrane basale de l'épiderme, d'une capsule 
périneurale à leur base, d'axones terminaux organisés en spirales ; 
- les corpuscules de Vater-Pacini, qui sont de volumineuses structures ovalaires 
situées dans le derme réticulaire dans l'hypoderme. Ils sont spécialisés dans la perception 
de vibrations, de pressions, du toucher grossier et de mouvements. Ils sont composés d'une 
capsule externe contenant des cellules de Schwann organisées en lamelles concentriques, de 
fibres de collagène, et, au centre, d'un axone amyélinique ramifié ; 
- les corpuscules de Ruffini, sont d'autres mécanorécepteurs encapsulés sensibles aux 
pressions qui se trouvent dans le derme. Quelques cellules d'origine schwanniennes 
entourent la fibre nerveuse. Les ramifications nerveuses sont liées à des fibres de collagène. 
Ces structures sont entourées d'une capsule périneurale (Tachdjian et al., 2016). 
Les terminaisons nerveuses libres pénétrant dans l’épiderme comprennent des 
mécanorécepteurs C qui sont sensibles à la pression mais peu à l’étirement ; des 
thermorécepteurs qui sont sensibles au chaud et au froid et répartis dans toute la peau ; des 
nocicepteurs ou récepteurs à la douleur qui sont sensibles au pincement, à la piqûre, aux 
températures supérieures à 40°C ou inférieure à 20°C. Par contre, ils ne sont généralement 
pas sensibles aux stimuli des mécanorécepteurs (Dréno, 2008). 
L’innervation de la peau est segmentée avec un chevauchement important des 
différents segments (Marks and Miller, 2019). 
Le système nerveux cutané est composé de quatre types de fibres nerveuses 
sensorielles (Aα, Aβ, Aδ et C)(Alvarez and Fyffe, 2000) (Figure 11). Les fibres Aα et Aβ sont 
impliquées dans la perception sensorielle. Les fibres Aδ et les fibres C sont impliquées dans 
la transmission des informations thermiques, chimiques et biologiques (agents toxiques, 
allergènes, protéases, microorganismes) (Lawson 2002) , ainsi que dans la transmission de la 
douleur (Steinhoff et al., 2003). La nature des récepteurs spécifiques aux extrémités des 
fibres nerveuses joue un rôle important dans la fonction des nerfs sensoriels (Tableau 1). 
Dans le cas d’une inflammation, les nocicepteurs à l’extrémité libre des fibres sont 
sensibilisés et/ou activés. Si l’inflammation devient chronique, une activation prolongée des 
nocicepteurs conduit à une stimulation neuronale continue et au développement de 
l’innervation. C’est pourquoi, dans le cas d’une inflammation cutanée suite à une lésion 
(Pincelli et al., 1993; Pergolizzi et al., 1998), un cancer, une cicatrisation (Engin 1998) ou une 
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surexposition aux UV (Spiro et al., 1987), l’innervation de la peau par les fibres nerveuses 
sensorielles C et Aδ est plus importante. 
 
 
Figure 9 : Schéma de l'innervation de la peau (Tachdjian et al., 2016, illustration par Damien 
Schoëvaërt) 
 
 
Figure 10: Les récepteurs encapsulés au niveau du derme peau (Tachdjian et al., 2016, illustration par 
Damien Schoëvaërt) 
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Figure 11: Représentation schématique de l'innervation de la peau. A) Les nerfs sensoriels cutanés 
proviennent de corps cellulaires localisés dans les ganglions de la racine dorsale et forment plusieurs 
sous-types de terminaisons nerveuses. Elles permettent de détecter et de ressentir diverses sensations 
comme la douleur, la démangeaison, les variations de températures, la pression et les vibrations. Les 
stimuli sensoriels peuvent provenir de peau poilue ou glabre (e.g. la peau des paumes) ; cependant, 
des distributions et densités de mécanorécepteurs différentes (e.g. disques de Merkel, corpuscules de 
Meissner) permettent aux peaux glabres d’être spécialisées dans le toucher de précision avec une 
forte acuité spatiale. Les corpuscules de Vater-Pacini et les corpuscules de Ruffini sont habituellement 
localisés en profondeur du derme tandis que les corpuscules de Meissner sont trouvés 
préférentiellement dans le derme papillaire. Les fibres Aδ modérément myélinisées sont trouvées à 
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travers le derme tandis que seules les terminaisons libres constituées de fibres C amyéliniques et les 
disques de Merkel sont capables d’atteindre l’épiderme. Dans la peau poilue, des plexus nerveux 
autour des follicules pileux sont aussi impliqués dans la mécanoréception. B) L’innervation autonme 
cutanée est composée de fibres nerveuses adrénergiques innervant les capillaires, le muscle arrecteur 
du poil et les glandes sudoripares apocrines (non présentes sur le schema). Les glandes sudoripares 
eccrines sont, elles, innervées par des fibres nerveuses cholinergiques. 
 
Tableau 1: Caractéristiques neurophysiologiques des fibres nerveuses sensorielles cutanées (Mijouin, 
2012, d’après Roosterman et al., 2006). 
 
 
b) Les vaisseaux sanguins 
 
La vascularisation du derme est constituée de deux structures majeures: un plexus 
vasculaire superficiel et un plexus vasculaire profond. Le plexus vasculaire superficiel définit 
la limite entre le derme papillaire et le derme réticulaire. Il contient des artérioles et des 
veinules anastomosées avec des boucles de capillaires qui s’étendent dans chaque papille 
dermique. Le plexus vasculaire profond délimite la frontière entre le derme réticulaire et 
l’hypoderme. Il contient des vaisseaux de diamètre plus important qui se connectent au 
plexus superficiel via les vaisseaux verticaux du derme réticulaire et aux branches vasculaires 
des septa fibreux de l’hypoderme (Barbieri et al., 2014). 
 Le flux sanguin peut varier de 1 à 150 mL / 100 g de peau / minute. Le contrôle de ce 
flux sanguin est à la fois systémique, via des mécanismes neuraux et humoraux, et local. La 
vasoconstriction est médiée via des récepteurs adrénergiques α et la vasodilatation via les 
récepteurs adrénergiques 𝛽 au niveau des artérioles et des anastomoses artério-veineuses. 
On peut citer comme exemples de vasoconstricteurs systémiques (humoraux) l’adrénaline, 
la noradrénaline, la 5-HT, la thromboxane A2 et la prostaglandine F2α ; et comme 
vasodilatateurs la prostaglandine E1, I2, l’histamine et la bradykinine (Venus et al., 2011). 
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Les vaisseaux sanguins de la peau remplissent deux fonctions : la nutrition et la 
régulation de la température. L’épiderme n’a pas d’apport sanguin intrinsèque et dépend 
ainsi de la diffusion des nutriments et de l’oxygène des vaisseaux du derme papillaire. Les 
vaisseaux sanguins du derme approvisionnent également le tissu conjonctif et les structures 
annexes se trouvant dans le derme. La régulation de la température est permise grâce à des 
transferts entre les plexus. Une augmentation du flux sanguin dans le plexus superficiel 
entraine une baisse de la température tandis qu’un déplacement du sang vers le plexus 
profond permet de conserver la chaleur (Marks and Miller, 2019). 
 
4) Les annexes cutanées 
 
Les annexes cutanées sont les glandes sudoripares eccrines et apocrines, les follicules 
pileux, les glandes sébacées et les ongles. Elles sont toutes dérivées de l’épiderme et 
exceptés les ongles, sont localisées dans le derme (Marks and Miller, 2019) (Figure 12). 
 
 
Figure 12 : Schéma des annexes cutanée (Norris, 2012). 
 
a) Les glandes sudoripares eccrines 
 
Pour les personnes physiquement actives et celles vivant dans des pays chauds, les 
glandes sudoripares eccrines sont, d’un point de vue physiologique, l’annexe cutanée la plus 
importante. Elles sont activées par des stimuli thermiques et émotionnels. L’innervation 
cholinergique est responsable des sécrétions eccrines physiologiques. Les glandes 
sudoripares eccrines aident à la régulation de la température corporelle en excrétant de la 
sueur à la surface de la peau où le processus de refroidissement par évaporation a alors lieu 
(Marks and Miller, 2019). 
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Deux à trois millions de glandes sudoripares eccrines sont réparties sur l’ensemble de 
la surface du corps et ont une capacité totale de sécrétion de 10 L de sueur par jour (Marks 
and Miller, 2019). Les glandes sudoripares eccrines sont constituées de trois segments : le 
canal intraépidermal, le canal intradermal et la partie sécrétrice (Barbieri et al., 2014). La 
partie sécrétrice est un tubule enroulé sur lui-même localisé en profondeur du derme. La 
sueur est transportée à travers le derme via un canal qui se termine par une partie 
également enroulée au niveau de l’épiderme. La sueur est isotonique par rapport au plasma 
dans la partie glandulaire mais elle devient hypotonique quand elle arrive à la surface de la 
peau car les électrolytes sont réabsorbés (Marks and Miller, 2019). 
De plus, des cytokines et des enzymes protéolytiques peuvent être trouvées dans les 
sécrétions eccrines, suggérant un rôle dans l’immunité cutanée. Pour finir, il a été mis en 
évidence qu’elles auraient également un rôle de réservoir de cellules et participeraient ainsi 
à la cicatrisation et à la réépithélialisation (Barbieri et al., 2014). 
 
b) Les glandes sudoripares apocrines 
 
Chez l’homme, les glandes sudoripares apocrines n’ont pas de fonction connue bien 
définie même si elles participent à l’odeur corporelle. L’odeur résulte en réalité de l’action 
des bactéries présentes à la surface de la peau (Marks and Miller, 2019). Elles vont agir sur 
les lipides et les protéines contenus dans la sueur excrétée par les glandes apocrines, qui 
était jusque-là sans odeur, et produire des molécules volatiles odorantes. Alors que chez les 
mammifères inférieurs les sécrétions apocrines agissent comme des phéromones, chez 
l’homme cette fonction n’a pas été vraiment mise en évidence et celles-ci pourraient 
représenter un vestige évolutif (Barbieri et al., 2014). 
Les glandes sudoripares apocrines sont principalement localisées au niveau des 
régions axillaires et ano-génitale (Marks and Miller, 2019). Elles sont, comme les glandes 
sudoripares eccrines, constituées de trois segments : le canal intraépidermal, le canal 
intradermal et la partie sécrétrice (Barbieri et al., 2014). La partie sécrétrice de la glande 
apocrine est également un tube enroulé sur lui-même situé en profondeur du derme. 
Cependant, tandis que dans les glandes eccrines les cellules sécrétrices restent intactes, dans 
les glandes apocrines les cellules sécrétrices sont « décapitées » de leur portion luminale 
(apicale) qui fait partie à part entière du produit de sécrétion (Marks and Miller, 2019). Ces 
cellules sont innervées par des fibres adrénergiques et cholinergiques et sont inactives 
jusqu’à la puberté (Barbieri et al., 2014). Le canal apocrine draine ensuite la sueur vers la 
partie médiane du follicule pileux, grâce auquel celle-ci peut alors rejoindre la surface 
cutanée (Marks and Miller, 2019). 
 
c) Le follicule pileux 
 
Chez la plupart des mammifères, les poils ont une fonction de protection (Marks and 
Miller, 2019). L’homme en possède jusqu’à 5 millions (Lai-cheong and McGrath, 2017), 
répartis sur toute la surface du corps, exceptés les plantes des pieds et les paumes des mains 
(Marks and Miller, 2019).  
 Les poils sont de trois types :  
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- le lanugo, un duvet très fin et soyeux qui recouvre le corps des nouveaux nés et sera 
perdu peu de temps après la naissance ;  
- le duvet, qui correspond à des poils fins et courts, peu colorés et à peine 
remarquable, il recouvre presque tout le corps ; 
- les poils terminaux, qui sont plus longs, plus épais et plus foncés. Les poils 
terminaux sont à certains endroits influencés par des hormones et n’apparaissent qu’à la 
puberté (e.g., les poils du pubis, des aisselles et les poils de barbe pour les hommes) (Lai-
cheong and McGrath, 2017; Marks and Miller, 2019). 
Le follicule pileux est une structure épithéliale complexe (Figure 13). Il est entouré 
d’une gaine extérieure qui aide à protéger le poil en cours de croissance et d’une gaine 
interne qui permet à la tige du poil d’être en contact avec la glande sébacée. La base du 
follicule pileux est constituée de derme papillaire qui contient de nombreux vaisseaux 
sanguins et nerfs sensitifs (Lai-cheong and McGrath, 2017). 
Un follicule pileux peut être vu comme une invagination de l’épiderme, avec une 
population de cellules au fond (bulbe pileux) qui se répliquent de manière plus active que les 
cellules basales normales de l’épiderme. Ces cellules constituent la matrice du follicule. 
Comme pour les cellules basales de l’épiderme, les cellules de la matrice commencent par se 
diviser puis se différencient et forment finalement la tige du poil. Les mélanocytes de la 
matrice participent eux à la pigmentation, leur quantité déterminant la couleur du poil 
(Marks and Miller, 2019). 
Les cellules de la matrice continuant de se diviser, le poil est poussé vers l’extérieur 
et traverse l’épiderme à une vitesse pouvant atteindre 1 cm par mois. La croissance du poil 
d’un follicule est cyclique (Figure 14) avec une phase de croissance (anagène), une phase 
transitoire (catagène) et une phase de repos (télogène). La longueur des phases varient 
d’une région du corps à l’autre. Sur le cuir chevelu, par exemple, la phase anagène dure 
environ trois ans, la phase catagène environ trois semaines et la phase télogène environ 
trois mois. La phase anagène varie également d’un individu à l’autre. A la fin de cette phase, 
la croissance s’arrête et le follicule pileux entre dans la phase catagène puis télogène, durant 
lesquelles la partie matricielle et les deux-tiers inférieurs du follicule pileux se dessèchent et 
le poil est perdu. Ensuite, grâce à une interaction des cellules souches du follicule pileux et 
du mésenchyme, une nouvelle matrice se forme au fond du follicule et le cycle se répète. 
Quel que soit le moment, 80 à 90 % des cheveux sont en phase anagène et 10 à 20 % sont en 
phase télogène, ainsi une perte normale de cheveux est comprise entre 25 et 100 par jour 
(Marks and Miller, 2019). 
Comme visible sur la Figure 12, le follicule pileux est incliné dans le derme. Il est lié au 
muscle arrecteur du poil. Quand ce muscle se contracte, le poil se redresse en position 
verticale donnant à la peau un aspect de « chair de poule ». Les cellules souches du follicule 
pileux se trouvent dans le « bulge » du follicule, au niveau de la zone d’insertion du muscle 
arrecteur du poil, et dans le derme papillaire. Les cellules souches sont importantes pour la 
reconstitution de la partie non permanente du follicule pileux et jouent un rôle dans la 
reconstitution des cellules de l’épiderme (Marks and Miller, 2019). 
 
Introduction : Chapitre I : La peau 
 
42 
 
Figure 13 : Structure d'un follicule pileux (Lai-Cheong et McGrath, 2017). 
 
Figure 14 : Cycle du follicule pileux (Norris, 2012). 
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d) Les glandes sébacées 
 
Les glandes sébacées produisent une substance huileuse appelée sébum et dont la 
fonction n’est pas totalement connue. En effet, la peau des enfants, les plantes de pieds et 
les paumes de mains des adultes fonctionnent très bien sans sébum. Les glandes sébacées 
font partie de l’unité pilosébacée et se trouvent partout où il y a des follicules pileux. De 
plus, des glandes sébacées ectopiques sont souvent trouvées au niveau des muqueuses, où 
elles peuvent former des papules jaunes appelées grains de Fordyce. Dans la peau, les 
glandes sébacées sont principalement trouvées au niveau du cuir chevelu et du visage, et de 
façon plus modérée au niveau de la partie supérieure du tronc (Marks and Miller, 2019). 
La taille et l’activité sécrétrice de ces glandes sont sous le contrôle des androgènes. 
Chez les nouveaux nés, les glandes sébacées sont agrandies en réponse aux hormones 
maternelles, mais elles vont ensuite rétrécir au cours des mois qui suivent. Elles 
s’agrandiront de nouveau lors de la préadolescence par stimulation via les androgènes 
surrénaliens et atteindront leur taille maximale à la puberté, lorsque les androgènes 
gonadaux seront produits (Marks and Miller, 2019). 
Les cellules des glandes sébacées sont chargées de lipides et totalement sécrétées 
(sécrétion holocrine) pour former le sébum. La majorité des lipides présents dans les cellules 
des glandes sébacées sont des triglycérides (Marks and Miller, 2019). Plus précisément, les 
sécrétions contiennent des triglycérides, des esters cireux, du squalène, du cholestérol et 
des acides gras (Norris, 2012). A partir des glandes sébacées, le sébum est drainé dans la 
lumière du follicule pileux puis sécrété à la surface de la peau (Marks and Miller, 2019). Dans 
les zones où se trouvent des glandes sébacées non associées à un poil (e.g. le gland du pénis, 
les petites lèvres, les lèvres et les paupières), elles s’ouvrent directement à la surface de la 
peau (Norris, 2012). 
 
e) Les ongles 
 
Tout comme les poils, les ongles sont faits de kératine et se forment à partir d’une 
matrice de cellules épidermales en division. Par contre, les ongles sont durs et plats et 
reposent de façon parallèle à la surface de la peau. Situés à l’extrémité des doigts et des 
orteils, ils facilitent une préhension fine et précise. L’ongle est transparent et composé de 
kératine. Son épaisseur est généralement comprise entre 0,3 et 0,65 mm (Marks and Miller, 
2019). Il grandit à une vitesse constante de 0,1 mm / jour au niveau des doigts et un peu plus 
lentement au niveau des orteils (Lai-cheong and McGrath, 2017; Marks and Miller, 2019). 
Quatre zones épithéliales sont associées à l’ongle : (Figure 15)  
- le pli proximal de l’ongle qui aide à protéger la matrice. Le stratum corneum à cet 
endroit forme la cuticule.  
- la matrice qui produit l’ongle à partir de cellules se divisant et se kératinisant 
rapidement. La majorité de la matrice se trouve à la base du pli proximal de l’ongle, mais 
pour certains doigts (en particulier le pouce) elle peut s’étendre sous l’ongle où elle est 
largement visible et forme une lunule blanche (partie en demi-lune à la base de l’ongle). La 
partie la plus proximale de la matrice forme le dessus de l’ongle tandis que la partie la plus 
distale forme le dessous de l’ongle.  
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- l’épithélium du lit de l’ongle qui produit une faible quantité de kératine et devient 
fortement adhérent au-dessous de l’ongle. La couleur rose des ongles est due à la 
vascularisation du derme du lit de l’ongle.  
- l’épiderme de l’hyponichium se trouvant sous le bord distal et libre de l’ongle. Le 
stratum corneum forme à cet endroit une cuticule qui permet de joindre le lit distal de 
l’ongle et le plat de l’ongle(Marks and Miller, 2019). 
 
  
Figure 15 : Schéma d’un ongle de profil (Marks and Miller, 2019) (a) et vu du dessus (Lai-Cheong 
et  McGrath, 2017) (b). 
 
5) L’hypoderme 
 
L’hypoderme est la couche la plus interne de la peau (Lai-cheong and McGrath, 
2017). Il s’agit d’une couche de graisse sous-cutanée reliant le derme et le fascia sous-jacent. 
Elle aide à isoler le corps du froid, à protéger les tissus profonds des traumatismes 
contondants et sert de réserve d’énergie pour le corps. (Dréno, 2008; Marks and Miller, 
2019)   
Les adipocytes biologiquement actifs jouent aussi un rôle dans la communication 
hormonale, comme le prouvent les perturbations métaboliques observées chez les enfants 
obèses et les adolescents avec une résistance à l’insuline périphérique(Marks and Miller, 
2019). Leur fonction endocrine est due au fait qu’elles génèrent des hormones comme la 
leptine qui contribue à la régulation de l’appétit et le contrôle du métabolisme 
énergétique(Lai-cheong and McGrath, 2017). 
Il a été récemment montré que les cellules souches adipeuses ont également un rôle 
dans la cicatrisation, la croissance des follicules pileux et la protection contre le photo-
vieillissement(Marks and Miller, 2019). 
On trouve dans la couche de graisse sous-cutanée, des agrégats de cellules adipeuses 
(lipocytes) qui sont organisés en lobules graisseux, séparés les uns des autres par des septa 
fibreux et traversés par des vaisseaux sanguins et des nerfs (Lai-cheong and McGrath, 2017; 
Marks and Miller, 2019). Chez des individus non obèses, environ 80% de la masse adipeuse 
du corps est localisée dans l’hypoderme.  
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II) Fonctions de la peau 
 
La peau est un organe multifonctionnel contenant de nombreuses cellules 
spécialisées qui remplissent de multiples fonctions (Figure 16) (Powell, 2006). La structure de 
la peau varie considérablement d’une région du corps à l’autre, aussi bien du point de vue 
de l’épaisseur de ses différentes composantes que concernant la présence des différentes 
structures spécialisées d’origine épithéliale (e.g. poil, ongles, glandes sudoripares, glandes 
sébacées) (Norris, 2012). La peau étant la première interface entre le corps et son 
environnement extérieur,(Robinson, 2014) elle est souvent affectée par des maladies, 
endommagée par des stimuli extérieurs comme des radiations, la lumière du soleil, des 
toxines, des irritants, des allergènes et des agents infectieux (Norris, 2012). 
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1) Rôle de barrière physique 
 
 
La fonction principale de la peau est d’agir comme barrière contre l’environnement  
(Marks and Miller, 2019). Elle prévient notamment l’entrée de substances chimiques ou de 
microorganismes ainsi que l’évaporation de fluides corporels et la perte de chaleur 
corporelle (Dréno, 2008; Lai-cheong and McGrath, 2017; Robinson, 2014). 
Des trois composantes de la peau, c’est l’épiderme qui assure la principale fonction 
de protection contre les impacts néfastes de l’environnement. En effet, une fois l’épiderme 
enlevé, le derme est extrêmement perméable, comme cela a été pleinement démontré chez 
des patients souffrant de brûlures au deuxième degré et qui doivent immédiatement être 
humidifiés à l’aide de pansements contenant des exsudats riches en protéines afin de limiter 
les infections invasives (Venus et al., 2011). 
Le stratum corneum est la couche de l’épiderme qui permet à la peau d’être 
relativement imperméable, (Lai-cheong and McGrath, 2017; Venus et al., 2011) et ce grâce à 
deux facteurs. Tout d’abord, les kératinocytes sont organisés en un réseau au maillage fin et 
reliés les uns aux autres notamment grâce à la kératohyaline et à l’involucrine. 
Deuxièmement, les espaces intercellulaires sont remplis d’une matrice riche en lipides 
agencée de manière laminaire formant une barrière solide et étanche (Venus et al., 2011). 
Cependant, il est important de noter que la peau n’est pas complétement 
imperméable à l’absorption. En réalité, de nombreux produits peuvent traverser la barrière 
cutanée, mais à des vitesses différentes. Par exemple, la peau est relativement imperméable 
aux molécules polaires comme l’eau, ainsi qu’aux ions (sodium, potassium…), mais elle est  
très perméable aux alcools aliphatiques. De plus, la perméabilité de la peau est variable 
suivant les différentes parties du corps. Le visage, le front et le dos de la main sont les zones 
les plus perméables tandis que la paume de la main et la plantes du pied sont les moins 
perméables (Venus et al., 2011). 
D’autre part, la peau est une barrière contre les blessures et les traumatismes 
(Dréno, 2008; Norris, 2012). Elle permet, notamment grâce à l’épaisseur du derme 
réticulaire, d’atténuer le ressenti des chocs par les structures se trouvant en dessous (Lai-
cheong and McGrath, 2017). Cet effet, est également renforcé par l’hypoderme qui permet 
d’amortir les chocs (Lai-cheong and McGrath, 2017). L’épiderme résiste aux frottements et 
aux tensions tangentielles et le stratum corneum joue un rôle de protection par 
rembourrage dans les zones où il est plus épais comme les plantes de pieds et les paumes 
des mains (Norris, 2012). Les ongles permettent de protéger les doigts et les orteils (Lai-
cheong and McGrath, 2017). 
Enfin, la peau est une barrière efficace face aux microorganismes. Malgré une 
exposition permanente, elle permet de limiter la pénétration d’agents infectieux tels que des 
bactéries et des champignons notamment grâce à la couche cornée. Cependant, certains 
champignons peuvent infiltrer et dégrader la kératine, ce qui explique une proportion 
d’infections fongiques plus importante que les infections bactériennes (Dréno, 2008) 
. 
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2) Rôle de barrière immunologique 
 
La peau est la première ligne de défense contre invasions par les microorganismes 
(Venus et al., 2011). Elle participe à l’immunité innée et adaptative grâce à un important 
réseau d’effecteurs cellulaires et de médiateurs moléculaires constituants le système 
immunitaire cutané (Lai-cheong and McGrath, 2017). De plus, le fait que la couche cornée 
soit très sèche et que les kératinocytes soient constamment éliminés par desquamation aide 
à prévenir une croissance durable de microorganismes sur la peau  (Venus et al., 2011). En 
effet, il est considéré qu’un squame emporte en moyenne 4 bactéries cutanées (Lange-
Asschenfeldt et al., 2011). 
Au niveau de la peau, l’immunité innée est prédominante, elle permet de répondre 
directement et rapidement à la présence de microorganismes pathogènes (Figure 17) 
(Abdallah et al., 2017; Doutre, 2009). Le système immunitaire inné de la peau comprend les 
macrophages, les cellules dendritiques et les lymphocytes « natural killer » (NK). Elles 
expriment une large variété de récepteurs de reconnaissance de motifs (PRRs) dont deux 
types de protéines transmembranaires (i.e. TLRs et récepteurs de lectine de type C) et deux 
types de protéines cytosoliques [i.e. récepteurs aux gènes-I-like inductible par acide 
rétinoïque et récepteurs NOD-like (NLRs)] (Dambuza and Brown, 2015; Takeuchi and Akira, 
2010).  
Les PRRs les mieux caractérisés sont ceux de la famille des TLRs. Une dizaine de TLRs 
sont connus. Ils sont capables de reconnaitre plusieurs pathogens associated molecular 
patterns (PAMPs) et structures conservées [e.g. lipopolysaccharides (LPS), peptidoglycane, 
flagelline, fragments d’acides nucléiques] propres aux microorganismes (Figure 18 et 
Tableau 2) (Kaisho and Akira, 2006). L’activation des TLRs par leurs ligands spécifiques 
entraine une cascade de signalisation aboutissant à la modulation de la transcription de 
certains gènes cibles. Cette signalisation est caractérisée par l’activation du facteur nucléaire 
kappa B (NFκB) et des voies des protéines kinases activées par des agents mitogènes (MAPK) 
notamment via les protéines adaptatrices MyD88, TIRAP/Mal, TRIF et TRAM (Doutre, 2009; 
Kaisho and Akira, 2006). Les gènes activés vont alors induire l’activation de chimiokines et 
cytokines pro-inflammatoires (e.g. IL-6, TNF-α, IL-8 et IL-12), le recrutement des cellules 
immunitaires, la libération de peptides antimicrobiens (AMPs) voir l’apoptose de la cellule 
infectée par une bactérie intracellulaire ou un virus (Doutre, 2009; Kaisho and Akira, 2006; 
Takeuchi and Akira, 2010). 
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Figure 17: Initiation de la première réponse immunitaire cutanée. La peau est la première barrière 
immunologique contre  l’environnement extérieur.(1) Les cellules comportant des TLR (KCs et LCs) 
reconnaissent les pathogènes et établissent une réponse immunitaire très coordonnée : la production 
d’antimicrobiens pour neutraliser les pathogènes (2), la sécrétion de médiateurs de l’inflammation 
pour alerter les cellules immunitaires (3), l’activation de cellules du système immunitaire inné comme 
les NK pour induire la lyse des cellules et/ou les macrophages pour phagocyter les pathogènes (4), et 
la maturation des cellules dendritiques du derme qui vont migrer dans les ganglions lymphatiques 
pour amorcer la réponse des lymphocytes T (immunité adaptative) (5) (Abdallah et al., 2017). 
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Figure 18: Les Toll-Like Récepteurs (TLRs) humains reconnaissent de façon spécifique certains 
Pathogens associated molecular patterns (PAMPS), (McInturff, 2004). 
 
 
Figure 19 : Les acteurs majeurs de la réponse immunitaire adaptative. Quand la réponse immunitaire 
innée échoue dans l’élimination des pathogènes, la réponse immunitaire adaptative, plus forte et 
spécifique d’antigène, se met en place. La première phase consiste en l’activation de cellules 
présentatrices d’antigène, comme les cellules dendritiques, permettant leur migration dans les 
ganglions lymphatiques où elles vont activer les lymphocytes T naïfs. Les lymphocytes T activés vont 
retourner au site d’infection et induire la libération de médiateurs par les cellules immunitaires 
présentes à cet endroit. DCs: cellules dendritiques; KCs: kératinocytes; TH: cellules T auxilliaire; MHC: 
complexe majeur d’histocompatibilité; IFN: interféron; CD: groupe de diﬀérentiation; IL: interleukine; 
TNF: facteur de nécrose tumorale (Abdallah et al., 2017). 
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Lorsque la réponse innée s’avère insuffisante pour éliminer le danger, se met en 
place une deuxième ligne de défense, l’immunité adaptative ou spécifique (Doutre, 2009) 
(Figure 19). Alors que la réponse immunitaire innée qui forme la première ligne de défense 
contre la menace microbienne est non spécifique des antigènes, la réponse immunitaire 
adaptative permet une protection antigène spécifique contre les pathogènes intracellulaires 
et extracellulaires. A l’inverse de l’immunité innée, l’immunité adaptative est capable de 
distinguer le soi du non-soi afin d’éliminer les cellules infectées par des microorganismes ou 
les cellules cancéreuses sans induire de dommages aux cellules normales. La réponse 
immunitaire adaptative de la peau est principalement menée par les lymphocytes T et les 
anticorps immunoglobulines E (IgE) qui sont liés aux mastocytes. L’immunité médiée par les 
lymphocytes T est dépendante d’une activation par les cellules dendritiques présentatrices 
d’antigène (Xu et al., 2019). 
La peau, via son implication dans la synthèse de vitamine D, participe à certains 
aspects de la régulation immunitaire (Lai-cheong and McGrath, 2017).  
La peau humaine est colonisée par des trillions de microorganismes commensaux, 
que l’on nomme microbiote cutané. Il est variable suivant la zone du corps (e.g. peau sèche 
ou peau humide), le sexe, l’âge, la médication, et la nutrition. Les interactions hôte-
microbiote sont très importantes pour la réponse immunitaire, et des perturbations du 
microbiote peuvent contribuer à la pathogénèse de nombreuses maladies cutanées, 
notamment l’acné vulgaris, le psoriasis et l’eczema (Lai-cheong and McGrath, 2017). 
 
a) Les peptides antimicrobiens 
 
Les AMPs sont produits par les kératinocytes viables de l’épiderme. Il s’agit d’un 
groupe de peptides capables de tuer des bactéries Gram-positives et Gram-négatives, des 
champignons et des virus (Lai-cheong and McGrath, 2017; Venus et al., 2011). Il y a deux 
familles majeures d’AMPs : les défensines et les cathélicidines. Les défensines sont 
subdivisées en α-défensines et β-défensines. Les cathélicidines ont une activité 
antimicrobienne à large spectre et agissent comme des chimioattractants pour un large 
éventail de cellules inflammatoires (Venus et al., 2011). La dermicidine, un peptide 
antimicrobien sécrété par les glandes sudoripares eccrines, a été montrée comme ayant une 
forte activité antimicrobienne contre Staphylococcus aureus, Escherichia coli et Candida (Lai-
cheong and McGrath, 2017). 
 
Introduction : Chapitre I : La peau 
 
52 
  
Ta
b
le
a
u
 2
: L
es
 T
LR
 h
u
m
a
in
s,
 le
u
rs
 li
g
a
n
d
s 
et
 le
s 
m
a
la
d
ie
s 
a
ss
o
ci
ée
s 
(B
o
o
za
ri
 e
t 
a
l.,
 2
0
1
8
) 
Introduction : Chapitre I : La peau 
 
53 
b) Les cellules de Langerhans 
 
La peau a un réseau de cellules de Langerhans qui agissent comme des cellules 
sentinelles et initient la réponse immunitaire en cas de menaces microbiennes (Lai-cheong 
and McGrath, 2017). Ce sont des cellules présentatrices d’antigène. Lorsque l’épiderme est 
blessé, les cellules de Langerhans sont soumises à des changements leurs permettant de 
quitter l’épiderme, d’entrer dans les vaisseaux lymphatiques du derme pour ensuite migrer 
jusqu’au paracortex des ganglions lymphatiques. A cet endroit, ces cellules dendritiques vont 
présenter leur antigène via le complexe majeur d’histocompatibilité de classe II aux 
lymphocytes T naïfs. Les lymphocytes T transitoires ainsi formés vont alors les détruisent 
puis se rendre au site d’infection (Venus et al., 2011). 
 
c)  Les lymphocytes T 
 
Les lymphocytes T sont transitoires dans l’épiderme et sont généralement trouvés 
autour des veinules post-capillaires du derme et autour des annexes cutanées. Un 
disfonctionnement du système immunitaire au niveau de la peau est un facteur important 
dans les problèmes de cicatrisation, les dermatites, les pathologies bulleuses, le psoriasis et 
les lymphomes des lymphocytes T (Venus et al., 2011). 
 
3) Rôle de barrière anti-UV 
 
Les radiations ultraviolettes sont composées d’énergie électromagnétiques avec des 
longueurs d’ondes comprises entre 400 nm et 200 nm. Le spectre des UV est divisé entre les 
UVA (400-315 nm), les UVB (315-290 nm) et les UVC (290-200 nm). Les UVA sont 
responsables des dommages cutanés actiniques et peuvent, avec les UVB, induire des 
carcinomes. Les UVB sont responsables des coups de soleil et peuvent induire un cancer de 
la peau. L’effet oncogène résulte de dommages photochimiques de l’ADN des cellules de 
l’épiderme, d’un endommagement des mécanismes de réparation de l’ADN et d’une 
suppression de l’immunité à médiation cellulaire. Le gène suppresseur de tumeur p53 a été 
trouvé muté dans plus de 90% des carcinomes cellulaires squameux. Les UVC sont 
hautement carcinogènes, mais sont plus absorbés par la stratosphère riche en ozone. Avec 
l’appauvrissement de la couche d’ozone, les UVC pourraient devenir un facteur primordial 
des cancers de la peau (Venus et al., 2011). 
La peau agit comme barrière protectrice des UV de deux façons. D’une part, le 
stratum corneum réfléchit les UV, réduisant ainsi la dose d’exposition. D’autre part, une 
exposition solaire induit une augmentation de l’activité des mélanocytes, du nombre de 
mélanosomes produits et du taux de transfert de mélanine dans les kératinocytes de 
l’épiderme permettant ainsi de diminuer l’absorption des UV par les constituants cellulaires 
et l’ADN (Venus et al., 2011). 
Les enzymes antioxydantes (e.g. catalase, peroxydase, thiorédoxine et superoxyde 
dismutase) protègent les cellules de la peau des dommages induits par oxydation. Les UV 
induisent l’entrée des macrophages dans l’épiderme, et ceux-ci vont ensuite éliminer les 
cellules endommagées. Ils induisent aussi une migration des cellules de Langerhans qui 
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quittent l’épiderme et vont présenter leurs antigènes aux lymphocytes T naïfs dans les 
ganglions lymphatiques. Enfin, les kératinocytes libèrent de grandes quantités d’IL-1 et de 
TNF-α en réponse aux UV, et un système complexe de récepteurs antagonistes permet de 
protéger l’épiderme des effets néfastes induits par les cytokines (Norris, 2012). 
Malgré ces systèmes de défense, les UV peuvent endommager les kératinocytes et 
induire des tumeurs malignes. Les dommages dus aux UV peuvent aussi conduire à une 
immunosuppression locale et systémique, ce qui peut entrainer une réponse auto-immune 
lorsque les antigènes des kératinocytes apoptotiques sont présentés aux lymphocytes, 
comme c’est le cas chez les patients atteints de maladies comme le lupus érythémateux 
(Norris, 2012). 
 
4) Rôle de thermorégulateur 
 
La peau est essentielle pour la thermorégulation du corps humain (Lai-cheong and 
McGrath, 2017). 
Les terminaisons nerveuses libres de la peau servent de thermorécepteurs et 
permettent de ressentir le froid et la chaleur. Des changements de température induisent 
une modification du comportement afin de conserver ou de perdre de la chaleur e.g. en 
allumant le chauffage ou en enlevant un pull. Cependant, des variations importantes de 
température peuvent aussi produire des effets physiologiques comme la transpiration ou le 
tremblement (Venus et al., 2011). En effet, la production de sueur par les glandes 
sudoripares eccrines est un des acteurs permettant la thermorégulation (Lai-cheong and 
McGrath, 2017). 
La régulation de la chaleur corporelle est obtenue par vasodilatation et 
vasoconstriction du plexus vasculaire superficiel et du plexus vasculaire profond (Lai-cheong 
and McGrath, 2017). Plus précisément, la régulation de la température est permise grâce à 
des transferts entre les plexus. Une augmentation du flux sanguin dans le plexus superficiel 
entraine une baisse de la température tandis qu’un déplacement du sang vers le plexus 
profond permet de conserver la chaleur (Marks and Miller, 2019). 
 La graisse sous-cutanée présente au niveau de l’hypoderme participe aussi à la 
thermorégulation puisqu’elle sert d’isolant thermique (Lai-cheong and McGrath, 2017). 
 
5) Rôle d’organe sensoriel 
 
La peau est importante pour la perception sensorielle de par sa composition riche en 
terminaisons nerveuses libres et corpuscules (Lai-cheong and McGrath, 2017). 
L’innervation de la peau est très complexe et impliquée dans la perception de stimuli 
externes, la thermorégulation et la communication sociosexuelle. Les sensations perçues 
incluent le toucher, la vibration, la température, la pression, la douleur et la démangeaison.  
 De nombreux récepteurs détectent ces signaux et transmettent ensuite l’information 
au système nerveux central. Pour une peau glabre, de sont les corpuscules de Meissner qui 
détectent les faibles changements de type contacts et vibrations. Les récepteurs des cellules 
de Merkel détectent quant à eux les contacts légers et les pressions soutenues. Dans le 
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derme profond et l’hypoderme, ce sont les corpuscules de Pacini qui détectent les 
changements de pression et de vibration, et les récepteurs de Ruffini qui perçoivent les 
étirements et contribuent à définir la position spatiale (Venus et al., 2011). 
Les corpuscules de Meissner et de Pacini sont des récepteurs s’adaptant rapidement, 
répondant au début et à la fin d’un stimulus. Les récepteurs des cellules de Merkel et de 
Ruffini sont des récepteurs à adaptation lente, donnant une réponse continue durant tout le 
stimulus (Venus et al., 2011).  
La détection de la sensation de douleur est appelée nociception et peut être définie 
comme étant l’appréciation d’un stimulus comme pouvant causer des dommages tissulaires. 
Les récepteurs à la douleur sont les terminaisons nerveuses libres qui sont polymodaux, ils 
peuvent détecter un grand nombre de stimuli (e.g. douleur, chaleur, froid, blessure 
chimique) (Venus et al., 2011). 
La démangeaison est une sensation encore mal comprise. Elle peut être définie 
comme étant une sensation qui procure une envie de se gratter et est médiée par les fibres 
C. Elle a été classée comme pruricoceptive (dermatite), neuropathique (sclérose en plaques), 
neurogénique (cholestase), mixte (urémie) ou psychogène (Twycross). Un stimulus de faible 
intensité peut être perçu comme un chatouillement et la sensation de démangeaison a 
probablement comme origine le besoin de se débarrasser des parasites colonisant le corps. 
Cependant, une démangeaison chronique peut être handicapante pour les patients (Venus 
et al., 2011). 
Les thermorécepteurs sont les terminaisons nerveuses libres qui permettent de 
ressentir le froid et la chaleur et sont distribués de façon irrégulière dans la peau. Les 
récepteurs au froid sont activés lorsque la température corporelle descend entre 1 et 20°C 
en dessous de la température normale du corps. Les récepteurs à la chaleur maintiennent 
leur potentiel d’action constant entre 34 et 45°C, mais leur fréquence augmente en 
corrélation avec la température. Au-dessus de 45°C, la chaleur est perçue comme une 
douleur (Venus et al., 2011). 
Les ongles participent à la perception sensorielle tactile de l’environnement, (Lai-
cheong and McGrath, 2017; Venus et al., 2011) et l’hypoderme participe à la perception 
sensorielle de la peau par sa fonction endocrine (Lai-cheong and McGrath, 2017). 
 
6) Autres rôles 
 
La peau est importante dans la synthèse de la vitamine D et contribue ainsi au 
métabolisme du calcium et à la formation des os (Lai-cheong and McGrath, 2017). Sous 
l’action des UV, les kératinocytes produisent aussi des endorphines qui interviennent dans la 
régulation de l’humeur de l’individu (syndromes dépressifs plus fréquents l’hiver) (Dréno, 
2008).  
 La peau a également un rôle de réservoir. D’une part, l’hypoderme composé 
principalement d’adipocytes et jouant un rôle d’isolant et d’amortisseur des chocs et 
d’acteur de la fonction endocrine de la peau, est aussi un réservoir (Lai-cheong and 
McGrath, 2017). D’autre part, l’approvisionnement en sang du derme est bien plus 
important que ce qui est nécessaire pour répondre aux besoins nutritifs. En effet, outre son 
rôle dans la nutrition, un système de shunts artério-veineux permet au flux sanguin d’être 
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redistribué aux capillaires et plexus veineux sous-cutanés qui agissent comme réservoirs de 
la circulation sanguine cutanée (Venus et al., 2011). 
La peau est un organe de la relation sociale et de la communication. Via sa couleur, 
sa texture et son odeur, elle transmet des messages sociaux et sexuels. Par exemple, un 
érythème brutal reflète un embarras. Toute modification de ces messages sociaux a des 
répercussions sur l’individu et la perception de lui-même (Dréno, 2008). L’innervation de la 
peau est très complexe et en plus d’être impliquée dans la perception de stimuli externes et 
dans la thermorégulation, a un rôle dans la communication sociosexuelle (Venus et al., 
2011). Enfin, les ongles ont une importance cosmétique supposée dans notre société (Venus 
et al., 2011). 
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Chapitre II : Le microbiote cutané 
 
I) Historique et définitions 
 
Les scientifiques se sont intéressés aux microorganismes qui colonisent la peau 
depuis qu’Antoni Van Leuwenhoek les a observés en 1683. Cependant, le champ de 
recherche sur le microbiote humain en dermatologie a vraiment commencé dans les années 
1950 avec Kligman et l’amélioration des méthodes de cultures. En 2000, Joshua Lederberg a 
obtenu un prix Nobel pour avoir proposé d’utiliser le terme « microbiome » pour décrire le 
génome collectif de tous les microorganismes colonisant le corps humain (Dréno et al., 
2016). 
Alors que le microbiome de l’intestin et des selles a été étudié et décris depuis de 
nombreuses années, les investigations sur le microbiome de la peau et du cuir chevelu n’ont 
commencé que plus récemment (Dréno et al., 2016). Les microbiologistes et dermatologues 
se sont associés pour identifier et caractériser les différents microorganismes présents sur la 
peau, évaluer l’abondance de chaque population et comprendre comment la diversité 
microbienne peut contribuer aux affections dermatologiques (Dréno et al., 2016; Grice et al., 
2009; Grice and Segre, 2011; Peterson et al., 2009). 
Le microbiote se réfère aux microorganismes présents dans et sur le corps, comme le 
microbiote de l’intestin, du nez, de la muqueuse buccale, de la muqueuse pulmonaire, du 
cuir chevelu ou encore de la peau (Consortium HMP, 2012). Il est à noter qu’environ 200 
microorganismes seulement ont été caractérisés comme réellement pathogènes. Les autres 
microorganismes sont considérés comme étant commensaux ou pathogènes opportunistes. 
Des recherches récentes ont démontré que l’étude seule du microbiome ne permet pas de 
définir de façon fiable les risques d’infection (Dréno et al., 2016; Singh et al., 2015). 
Le microbiome cutané est le génome de tous les microorganismes présents sur la 
peau (Dréno et al., 2016; Grice and Segre, 2011). 
Le métagénome correspond à l’information génétique du microbiote et le 
métatranscriptome à l’ensemble des transcriptomes (ARNm) générés par le microbiote 
(Consortium HMP, 2012).  
 
II) Mise en place du microbiote cutané 
 
La naissance marque un changement radical pour la peau des nouveau-nés qui 
passent d’un environnement aqueux stérile dans l’utérus à un environnement gazeux en 
contact constant avec des microorganismes. Pendant les premiers jours suivant la naissance, 
une colonisation rapide coïncide avec des changements important de fonction de la barrière 
cutané(Capone et al., 2011).  
Une réduction de la perte d’eau par l’épiderme, du pH de la peau, de l’activité 
sébacée et une augmentation de la teneur en eau (Chiou and Blume-Peytavi, 2004) sont une 
partie des changements entrainant la création d’un environnement favorable à la 
colonisation par quelques espèces bactériennes et en inhibant certaines autres.  
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La peau des fétus est, dès la naissance, colonisée par des microorganismes provenant 
de leur mère (Capone et al., 2011). Le microbiote initial est peu diversifié et dépendant du 
mode d’accouchement. Un nouveau-né issu d’un accouchement par voie basse aura un 
microbiote provenant du microbiote vaginal de sa mère tandis qu’un enfant né par 
césarienne sera colonisé par le microbiote de la peau du ventre de sa mère (Baviera et al., 
2014; Dominguez-bello et al., 2010; Ladizinski et al., 2014). Ce procédé de colonisation 
durant la vie néonatale précoce est essentiel dans l’établisssement de la tolérance 
immunitaire envers les microorganismes commensaux (Dréno et al., 2016). 
Dans cette courte période, un apport rapide de lymphocytes T activés dans la peau 
néonatale est observé. Si ces lymphocytes T sont inhibés, cela empêche la tolérance aux 
microorganismes commensaux, suggérant que la composition du microbiote cutané est 
cruciale pour développer des réponses immunitaires adaptées (Scharschmidt et al., 2015). 
Comme l’accouchement par voie basse et les mécanismes mentionnés ci-dessus ont 
été reconnus comme cruciaux pour l’éducation du système immunitaire, de nouvelles 
stratégies ayant pour but de mettre en contact la peau des nouveau-nés issus d’une 
césarienne avec le microbiote vaginal de leur mère ont été développées pour favoriser 
l’implantation d’un microbiote cutané sain (Dominguez-bello et al., 2015). 
La colonisation de la peau par des microorganismes commensaux continue au cours 
de l’allaitement (Latuga et al., 2014). En parallèle, des microorganismes de l’environnement 
tentent de coloniser la peau et le cuir chevelu ainsi que d’autres zones spécifiques comme 
les régions péri-anale et péri-orale et certains réussissent tout en créant une relation 
commensale avec les cellules de la peau de l’hôte (Dréno et al., 2016; Peterson et al., 2009).  
Ainsi, à l’âge adulte un état final d’équilibre est atteint avec des microbiotes de la 
peau et du cuir chevelu commensaux/mutualistes qui sont incroyablement diversifiés du 
point de vue des différents microorganismes qui les composent, tout en étant à la fois 
uniques d’un point de vue génomique pour chaque individu (Dréno et al., 2016; Peterson et 
al., 2009).  
 
 
III) Composition du microbiote 
 
Des trillions de bactéries, champignons, virus, archées et petits arthropodes 
colonisent la surface de la peau et forment collectivement le microbiote (Figure 20) (Kong 
and Segre, 2012). 
Des générations de chercheurs ont classés ces microorganismes en transitoires 
versus résidents, bénéfiques versus pathogènes et collaborateurs versus adversaires. Les 
techniques de culture et de séquençage ont permis d’identifier différentes populations de 
microorganismes vivants dans des zones différentes de la peau ) (Kong and Segre, 2012). 
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Figure 20 : schéma d'une coupe histologique de peau et son microbiote cutané. Les microorganismes 
(virus, bactéries, champignons et mites) recouvrent la surface de la peau et résident en profondeur 
dans les annexes cutanées (Kong et Segre, 2012). 
 
Le microbiote cutané est généralement divisé en deux groupes :  
- le microbiote résidant, qui correspond à un groupe de microorganismes 
relativement fixe qui est couramment retrouvé sur la peau et qui se rétablit de lui-même 
après une perturbation. Ce microbiote est considéré comme commensal, c’est-à-dire que 
ces microorganismes sont inoffensifs et peuvent avoir un effet bénéfique pour l’hôte.  
- le microbiote transitoire dont les microorganismes ne s’établissent pas de façon 
permanente à la surface de la peau, mais proviennent de l’environnement et persistent 
pendant quelques heures à quelques jours avant de disparaitre ) (Kong and Segre, 2012). 
En conditions normales, ces deux catégories de microorganismes sont non-
pathogènes. Des études récentes ont montré que le microbiote cutané d’une peau saine est 
stable dans le temps malgré des expositions à l’extérieur (Cogen et al., 2008; Dréno et al., 
2016; Kong and Segre, 2012). 
Grice et al. (Grice et al., 2009), ont caractérisé le microbiote cutané comme étant 
composé de quatre phyla principaux : Actinobacteria, Firmicutes, Proteobacteria et 
Bacteroides, et trois genres prédominants : Corynebacteria, Cutibacteria et Staphylococci. 
D’autres travaux suggèrent que la peau est habitée par un microbiote plus diversifié 
(en nombre de bactéries cultivables différentes) que celui des autres surfaces épithéliales 
(Sanford and Gallo, 2013). La composition et l’abondance sont très différentes d’un individu 
à l’autre et en fonction du temps, ce qui donne un microbiote très dynamique et fluctuant 
(Grice et al., 2008).  
Bien que jusqu’à maintenant les recherches sur le microbiote se soient largement 
focalisées sur l’identification des bactéries, il est important de noter que beaucoup d’autres 
types de microorganismes résident également sur la peau.  Certaines techniques ont permis 
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de commencer à les identifier, avec par exemple Malassezia, une levure polymorphe, 
quelques fois classée comme champignon et présente sur presque tout le corps, en 
particulier sur le cuir chevelu, et représentant 80% des champignons cutanés (Gao et al., 
2010). Demodex, un parasite ou plus précisément un arthropode, a également été identifié 
chez des peaux normales, même si le fait qu’il soit un organisme commensal est encore 
discuté (Lacey et al., 2011). A ce jour, les virus sont les membres les moins connus du 
microbiote cutané mais il existe un virome cutané composé de bactériophages, dont la 
répartition suit globalement celle des bactéries cibles (Hannigan et al., 2015), et de virus à 
ADN (polyomavirus, papillomavirus) (Foulongne et al., 2012), y compris sur les peaux saines. 
Enfin, comme cela a été montré récemment, la peau héberge aussi une population 
d’archées, cet « archéome » pouvant représenter jusqu’à 4.2 % du microbiome(Probst et al., 
2013).   
D’autre part, il faut noter que, contrairement à ce que pourrait laisser supposer 
l’abondance de son microbiote, de par ses différentes barrières, l’activité des défenses 
immunitaires et la production des peptides antimicrobiens, la peau n’est pas un 
environnement particulièrement favorable au développement microbien. Les germes du 
microbiote cutané résultent donc d’un long processus de sélection et d’adaptation à l’espèce 
humaine. 
 
IV) Rôles du microbiote 
 
La question qui ressort le plus des différentes études sur le microbiote humain est de 
savoir quelle est son implication dans la santé. Alors qu’un certain nombre de découvertes 
ont été faites sur l’importance des communautés microbiennes dans le tractus gastro-
intestinal, il y a beaucoup moins de connaissances sur le rôle des microorganismes de la 
peau dans le développement et le maintien du système immunitaire. La Figure 21 résume les 
voies par lesquelles les microorganismes commensaux de la peau influencent 
potentiellement l’immunité cutanée de l’hôte (Sanford and Gallo, 2013). 
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Figure 21 : Rôles des communautés microbiennes de la peau. Elles contribuent à la défense 
immunitaire de l'hôte par plusieurs mécanismes (Sanford et Gallo, 2013). 
 
1) Inhibition de la croissance des pathogènes 
 
L’une des façons dont les microorganismes commensaux participent à l’immunité de 
l’hôte est en inhibant la croissance des microorganismes pathogènes. Indirectement, la 
présence des microorganismes commensaux de la peau entraine une compétition pour les 
nutriments et l’espace, ce qui limite la possibilité de croissance de pathogènes à la surface 
de la peau (Sanford and Gallo, 2013). 
De plus, un grand nombre de bactéries [e.g. Staphylococcus epidermidis et 
Cutibacterium acnes, anciennement Propionibacterium acnes (Scholz and Kilian, 2017)], sont 
connues pour restreindre directement la croissance de compétiteurs par la production de 
composés antimicrobiens (Bastos et al., 2009). Ces facteurs protéiques, appelés 
bactériocines, sont capables d’inhiber la croissance d’espèces bactériennes proches sans 
avoir d’effet sur les microorganismes qui les produisent. Ces effets ont été confirmés in vivo 
(Gallo and Nakatsuji, 2011) (Figure 22 ; Figure 23). 
L’un des membres cultivables les plus abondants du microbiote cutané est 
S. epidermidis, une espèce parente de Staphylococcus aureus, un pathogène lui aussi 
fréquent. Bien que S. epidermidis puisse causer de sérieuses infections, elle est capable de 
produire différentes molécules qui interfèrent avec la croissance des pathogènes (Sanford 
and Gallo, 2013). 
Iwase et al., ont démontré que des isolats cliniques de S. epidermidis sont capables 
d’inhiber la formation de biofilm de S. aureus grâce à la production d’une sérine protéase, 
Esp, qui permet aussi de renforcer les effets antimicrobiens de la β-défensine humaine 2 
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(HBD2)(Iwase et al., 2010). D’autre part, lorsque de l’Esp produite par S. epidermidis est 
introduite dans la cavité nasale de volontaires porteurs de S. aureus, cela induit une 
élimination de la colonisation par S. aureus, ce qui illustre l’intérêt clinique pour cette 
protéase (Iwase et al., 2010).  
Le mécanisme permettant la désorganisation du biofilm par l’Esp a été élucidée. Il 
semblerait que l’Esp dégrade spécifiquement différentes protéines de S. aureus impliquées 
dans la formation de biofilm et des protéines récepteurs humaines importantes pour la 
colonisation et l’infection des cellules de l’hôte (Sugimoto et al., 2013). 
S. epidermidis produit également d’autres molécules qui influencent la croissance des 
microorganismes pathogènes. En particulier, les modulines phénol-solubles (PSMs) ont des 
fonctions antimicrobiennes importantes et possèdent la capacité d’interagir fortement avec 
les membranes lipidiques microbiennes et d’y provoquer des fuites (Cogen et al., 2009). Ces 
molécules produites par S. epidermidis tuent sélectivement des pathogènes tels que S. 
aureus et Streptococcus pyogenes. De plus, les PSMs agissent en synergie avec les AMPs de 
l’hôte pour augmenter la mortalité bactérienne et peuvent être incorporées dans les 
« neutrophil extracellular traps » (NETs), une autre défense innée de l’hôte contre les 
infections (Cogen et al., 2009). Ainsi, S. epidermidis possède différentes armes qui 
contribuent à la défense immunitaire innée de la peau (Sanford and Gallo, 2013) (Figure 22). 
Une autre bactérie commensale commune de la peau est C. acnes. Des travaux ont 
montré que cette bactérie est capable d’inhiber la croissance de S. aureus résistants à la 
méticilline (MRSA) (Shu et al., 2013). C. acnes fermente le glycérol, un métabolite 
naturellement présent dans la peau, en acides gras libres (FFAs) à courte chaine ce qui 
entraine une baisse du pH de l’environnement et inhibe ainsi sa croissance de S. aureus. 
Cela a également été montré in vivo.  Une application de C. acnes et de glycérol au 
niveau de lésions cutanées chez des souris en présence d’isolats de MRSA entraine une forte 
diminution de la charge bactérienne(Shu et al., 2013). Ces résultats suggèrent que C. acnes 
pourrait prévenir la croissance de pathogènes sur la peau et être utilisé pour développer de 
nouveaux traitements probiotiques contre les infections à MRSA (Sanford and Gallo, 2013). 
Parallèlement, les FFAs libérés par C. acnes à partir des lipides du sébum favorisent la 
croissance des levures lipophiles, notamment les espèces de Malassezia (Christensen and 
Brüggemann, 2014; Ladizinski et al., 2014). 
Ainsi, certains éléments du microbiote cutané agissent en coopération avec le 
système de défense de l’hôte et les AMPs endogènes pour protéger la peau (Belkaid and 
Segre, 2014; Sanford and Gallo, 2013) (Figure 22 ; Figure 23). 
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Figure 22 : Microbiote et immunologie de la peau. Les virus (violet), bactéries (rouge) et champignons 
(vert) sont présents à la surface de la peau et dans les annexes cutanées. Les kératinocytes produisent 
des peptides antimicrobiens (AMPs). Les sébocytes produisent des acides gras libres (FFAs). Des 
microorganismes commensaux produisent aussi des AMPs, des FFAs et des modulines phénol-solubles 
(PSMs). Toutes ces molécules empêchent la colonisation par des pathogènes. Les microorganismes 
commensaux peuvent aussi inhiber la croissance des pathogènes par compétition et encombrement 
de la surface de la peau. De plus, le microbiote peut intéragir avec les cellules immunitaires pour les 
activer ou moduler leur production de cytokines pro- et anti-inflammatoires (Chen et Tsao, 2013). 
 
2) Stimulation du système immunitaire inné 
 
a) Stimulation de la production de peptides antimicrobiens 
 
La peau est équipée d’un système immunitaire très sophistiqué qui résulte de l’action 
combinée d’un important réseau de cellules épithéliales, lymphocytes et cellules 
présentatrices d’antigène dans l’épiderme et le derme comme décrit plus en détail en 
chapitre I. Quand ils fonctionnent de manière optimale, les systèmes immunitaires inné et 
adaptatif agissent ensembles et aboutissent à une réponse appropriée (Belkaid and Segre, 
2014). 
Les cellules cutanées de l’hôte sondent constamment les microorganismes vivants 
dans l’épiderme et le derme via leurs PRRs. La partie active du système immunitaire et la 
façon dont les changements sont régulés diffèrent en présence d’un organisme commensal 
ou d’un pathogène opportuniste (Sanford and Gallo, 2013).  
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Alors que le microbiote intestinal est connu pour avoir un rôle dans le contrôle du 
développement des structures lymphoïdes associées à l’intestin, les bactéries commensales 
de la peau ne semblent pas requises pour la mise en place des cellules immunitaires et 
l’organisation générale du tissu (Belkaid and Hand, 2014; Naik et al., 2012).  
Cependant, les microorganismes résidents de la peau contrôlent l’expression de 
nombreux facteurs immunitaires innés, incluant les AMPs (Gallo and Hooper, 2012) (Figure 
23). Les AMPs sont des signaux de communication importants entre le système immunitaire 
de l’hôte et le microbiote. Environ 30% du transcriptome des cellules épithéliales est dédié à 
cette communication (Kostic et al., 2013). Les AMPs des cellules épithéliales appartiennent à 
de multiples familles de protéines et les plus présents dans la peau sont les cathélicidines et 
les HBDs (Gallo and Hooper, 2012). Ces molécules peuvent rapidement tuer ou inactiver de 
nombreux pathogènes : des bactéries Gram-négatives et Gram-positives, des champignons, 
des virus et des parasites (Lai and Gallo, 2009).  
Alors que certaines de ces molécules sont exprimées de façon constitutive, d’autres 
sont contrôlées par des membres du microbiote tels que C. acnes (Lee et al., 2009; Nagy et 
al., 2006).  
Les microorganismes de la peau sont capables d’influencer les cellules de l’hôte, 
contribuant ainsi à l’immunité de celui-ci. Il a été montré que S. epidermidis induit 
l’augmentation de l’expression d’AMPs comme les HBD2 et HBD3, ce qui permet de booster 
l’immunité envers S. aureus (Lai et al., 2010b; Wang et al., 2012).  
Ces résultats suggèrent qu’il y a une relation symbiotique entre l’hôte et les 
microorganismes commensaux qui permet à l’hôte d’être mieux préparé pour combattre les 
infections par des pathogènes (Wanke et al., 2011). 
Comment les AMPs, et en particulier ceux induits par le microbiote, définissent les 
communautés microbiennes reste confus, mais ce dialogue joue probablement un rôle 
fondamental dans l’écologie microbienne de la peau (Belkaid and Segre, 2014). 
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Figure 23 : Communication croisée entre le microbiote cutané et le système immunitaire de la peau. 
Les microorganismes (virus, champignons, bactéries) recouvrent la surface de la peau et résident dans 
les annexes cutanées (follicule pileux, glandes sébacées, glandes sudoripares). Ils peuvent directement 
produire des peptides antimicrobiens (AMPs), contrôler la productions d’AMPs et de médiateurs 
fondamentaux pour l’immunité, comme le complément et l’IL-1, par les kératinocytes. Ces molécules 
peuvent directement ou indirectement optimiser l’immunité cutanée en stimulant la production de 
cytokines, la fonction antimicrobienne des cellules et le recrutement d’effecteurs cellulaires. La 
stimulation de la production d’IL-17 par le microbiote peut favoriser la fonction effectrice des 
kératinocytes contre les microorganismes invasifs. Les microorganismes résidents de la peau peuvent 
exercer leur fonction via la libération de produits définis ou de métabolites et/ou ëtre directement 
capturés par les cellules dendritiques (DC) de la peau (Belkaid et Sergre, 2014).  
 
b) Stimulation d’autres éléments du système immunitaire inné 
 
Le microbiote favorise aussi l’expression d’autres voies hautement conservées de la 
défense de l’hôte. Par exemple, des microorganismes résidents de la peau peuvent 
augmenter l’expression de composants du système du complément. Ce système est 
composé d’un grand nombre de protéines qui provoquent l’opsonisation des pathogènes et 
induisent la réponse inflammatoire (Belkaid and Segre, 2014). 
Chez des souris élevées en absence de microorganismes, l’expression du facteur C5aR 
du complément est altérée ce qui induit une diminution de l’expression des AMPs et des 
facteurs pro-inflammatoires et engendre une dysbiose du microbiote cutané (Chehoud et al., 
2013). Le microbiote cutané contrôle également le niveau d’expression de l’IL-1, une 
cytokine impliquée dans l’initiation et l’amplification de la réponse immunitaire (Naik et al., 
2012) .Les AMPs, le système du complément et l’IL-1 représentent des armes anciennes du 
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système immunitaire inné, ce qui suggère que ces voies ont pu être les premiers médiateurs 
de l’interaction hôte-microorganisme commensal de la peau (Belkaid and Segre, 2014). 
D’autre part, l’influence des microorganismes commensaux s’étend aussi à d’autres 
types cellulaires. Par exemple, le rôle des microorganismes dans l’immunité antivirale par les 
mastocytes a été étudié. Wang et al., ont démontré qu’une activation des TLR2 par les 
acides lipotéichoïques (LTA) de S. epidermidis entraine une augmentation du nombre de 
mastocytes recrutés aux niveaux de sites cutanés contaminés par des virus (Wang et al., 
2012).  
De plus, la libération de cathélicidines par les mastocytes recrutés est amplifiée par la 
stimulation des TLR2, ce qui augmente l’immunité antivirale. Ainsi, les signaux provenant des 
microorganismes commensaux apparaissent comme essentiels pour la réponse à différentes 
contaminations microbiennes de la peau pour plusieurs types cellulaires. L’ensemble de ces 
recherches illustrent l’importance des bactéries commensales pour amplifier la défense 
immunitaire de l’hôte contre les pathogènes (Sanford and Gallo, 2013). 
 
c) Réparation tissulaire 
 
Une blessure de la peau induit nécrose et apoptose, mais on ne sait pas si cela est 
impliqué dans l’initiation de la réponse inflammatoire qui est un processus essentiel de la 
cicatrisation. En absence d’infection, une inflammation incontrôlée pendant la cicatrisation 
n’est pas souhaitable et peut altérer la guérison. Une inflammation incontrôlée après un 
traumatisme mineure est connue pour aggraver certaines maladies cutanées comme le 
psoriasis (Lai and Gallo, 2009). 
Par conséquent, la défense immunitaire normale nécessite qu’une balance soit 
maintenue pour limiter la réponse inflammatoire tout en réagissant rapidement aux 
infections et blessures. Cette balance est particulièrement difficile à maintenir au niveau de 
la surface épithéliale qui est en contact avec l’environnement extérieur et exposée à des  
traumatismes fréquents et aux produits du microbiote (Lai and Gallo, 2009). 
L’un des procédés fondamentaux dans lesquels est impliqué le système immunitaire 
est la réparation tissulaire, une réponse qui peut être contrôlée par certains membres du 
microbiote cutané. Des graves lésions cutanées libèrent des ligands qui vont activer les 
kératinocytes et déclencher la libération de médiateurs de l’inflammation. En effet, les 
cellules endommagées vont libérer des ARNs qui vont être détectés par les kératinocytes via 
les récepteurs TLR3 et produire des cytokines pro-inflammatoires (Lai and Gallo, 2009).  
Il a été montré que la bactérie commensale S. epidermidis peut moduler 
l’inflammation dépendante des TLR3. Les LTAs de S. epidermidis vont se lier aux TLR2 ce qui 
va ensuite inhiber la voie TLR3 via le facteur de régulation négative TRAF1.  
Dans ces conditions, S. epidermidis peut supprimer les réactions inflammatoires 
incontrôlées et promouvoir la cicatrisation (Lai et al., 2010b; Lai and Gallo, 2009). 
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d) Renforcement de la barrière épithéliale 
 
Des bactéries commensales comme S. epidermidis contribuent à l’immunité cutanée 
de l’hôte en permettent le maintien de la barrière épithéliale. Il a été montré que l’activation 
des TLR2 induit une augmentation de la barrière via les jonctions serrées dans des 
kératinocytes en culture, illustrant le rôle des microorganismes dans la préservation de 
l’homéostasie de la barrière épithéliale, un aspect crucial de la défense de l’hôte (Sanford 
and Gallo, 2013). 
 
3) Stimulation du système immunitaire adaptatif 
 
Les microorganismes de la peau sont capables d’influencer les cellules de l’hôte, 
contribuant ainsi à l’immunité de celui-ci. Il a été montré que S. epidermidis active 
l’immunité antivirale médiée par les mastocytes et stimule la maturation des lymphocytes T 
(Lai et al., 2010a; Wang et al., 2012). 
D’autre part, après avoir détecté la présence de microorganismes via les TLRs, les 
cellules de Langerhans sont capables de stimuler les lymphocytes T naïfs afin qu’ils 
présentent une réponse Th17 qui à son tour va contrôler la sécrétion d’AMPs par les 
kératinocytes. Ainsi, en plus de la réponse immunitaire innée, les cellules dendritiques de 
l’épiderme semblent contribuer au fonctionnement du système immunitaire adaptatif et 
ainsi au dialogue qui contrôle la croissance des bactéries de la peau (Belkaid and Segre, 
2014; Dréno et al., 2016). 
Des recherches ont montré que les microorganismes cutanés étaient indispensables 
et suffisants pour la mise en place d’un système immunitaire cutané optimal chez des souris 
stériles qui n’ont pas réussi à mettre en place une réponse immunitaire adaptée en présence 
de Leishmania (Naik et al., 2012). La recolonisation des intestins de ces souris ne suffisait pas 
à restaurer une fonction immunitaire cutanée, mais une exposition de leur peau à S. 
epidermidis permettait de rétablir des taux de lymphocytes T optimaux pour prémunir le 
déficit immunitaire (Sanford and Gallo, 2013) (Figure 26). 
Ces observations étaient liées à la communication via IL-1, les souris stériles 
montrant une diminution de la production d’IL-1 cutanée. Cela suggère qu’une 
communication entre les microorganismes commensaux et les cellules de la peau est 
importante pour le développement d’un environnement inflammatoire localisé. Des études 
sont encore nécessaires pour continuer à sonder les effets du microbiote commensal sur le 
développement d’un environnement immunitaire fonctionnel (Sanford and Gallo, 2013). 
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Figure 24 : Régulation microbienne du système immunitaire. Les microorganismes commensaux 
contrôlent la fonctionnalité des lymphocytes T et l’immunité protectrice contre les pathogènes 
cutanés. La colonisation de la peau par la bactérie commensale Staphylococcus epidermidis a été 
démontré comme nécessaire pour la production d’interleukine-17A (IL-17A) par les lymphocytes T. 
(Naik et al., 2012) Lors d’infections par Leishmania major, la présence de S. epidermidis est 
indispensable pour la production d’interféron-γ (IFNγ) par les lymphocytes T et pour l’immunité 
protectrice. L’expression d’IL-17A et d’IFNγ par les lymphocytes T et l’immunité contre L. major sont 
dépendants de la reconnaissance de l’activation du récepteur à l’interleukine 1 (IL-1) via la protéine 
de réponse primaire de différenciation myéloïde 88 (MYD88). S. epidermidis induit l’expression d’IL-1α 
et en même temps inhibe l’expression de l’antagoniste du récepteur à l’IL-1 (IL-1RA) dans les cellules 
cutanées, ce qui engendre l’induction de l’expression d’IL-17A et d’IFNγ par les lymphocytes T soit 
directement ou indirectement en agissant sur les cellules myéloïdes ou d’autres cellules de la peau 
(Pasparakis et al., 2014). 
 
V) Variabilité du microbiote 
 
La perception de la peau comme étant un écosystème à part entière, composé 
d’éléments physiques et biologiques vivants dans divers habitats, peut faire progresser la 
compréhension de la balance fragile entre l’hôte et les microorganismes (Grice and Segre, 
2011). 
Une rupture de cette balance peut résulter en des problèmes de peau ou des 
infections. Les perturbations pouvant affecter la relation hôte-microorganismes peuvent 
être endogènes (par exemple une variation génétique sélectionnant une communauté 
microbienne spécifique) ou exogènes (par exemple le lavage des mains) (Grice and Segre, 
2011). 
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Pour approfondir les connaissances sur la santé, les maladies et les infections de la 
peau, les microbiologistes, immunologistes et dermatologistes doivent s’associer à des 
chercheurs du domaine de la génomique pour réaliser une caractérisation plus complète du 
microbiote cutané et découvrir comment celui-ci interagit avec l’hôte(Grice and Segre, 2011) 
(Figure 25). 
 
 
Figure 25 : Facteurs contribuant à la variabilité du microbiote cutané. Le microbiote est variable en 
fonction de facteurs endogènes et exogènes, il diffère suivant les individus et au cours de la vie (Grice 
et Segre, 2011). 
 
1) Variabilité intra-personnelle 
 
a) Variations topographiques 
 
D’un point de vue macroscopique, la peau est un terrain comportant une grande 
diversité d’invaginations, poches et niches. Chaque niche anatomique offre un 
microenvironnement écologique distinct auquel les communautés microbiennes résidentes 
doivent s’adapter (Dréno et al., 2016).  
Il y a quatre types principaux d’environnements sur la peau humaine : humide, 
sébacée, sèche et autres (Grice et al., 2009; Grice and Segre, 2011). Les régions humides 
incluent les aisselles, la face interne du coude et le pli inguinal. Les zones sébacées 
comportent le front, les ailes du nez, le pli derrière le lobe de l’oreille et le dos (Sanford and 
Gallo, 2013). Et les régions sèches correspondent à la zone au-dessus des fesses (Zeeuwen et 
al., 2013). 
D’autres microenvironnements spécifiques sont trouvés au niveau des glandes 
sudoripares, des follicules pileux et des couches dermiques (Nakatsuji et al., 2013). 
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Figure 26 : Distribution topographique des bactéries dans les différents sites de la peau. Le microbiote 
cutané est grandement dépendant du microenvironnement du site échantillonné. Les sites sébacés 
sont indiqués en bleu, les sites humides en vert et les surfaces sèches en rouge. La figure représente 
les bactéries colonisant la peau d’un seul individu et classées par famille (Kong et Segre, 2012 d’après 
les données de Grice et al., 2009). 
 
Chaque communauté microbienne a son habitat préférentiel parmi la multitude de 
microenvironnement de la peau (Figure 26). En effet, le pH et la température de la peau 
varient suivant les différentes zones du corps humain, ce qui va jouer un rôle dans la 
croissance ou l’inhibition des microorganismes. Comme on peut le voir sur la Figure 27, le pH 
du corps humain varie entre 4,2 et 7,9 et la température entre 29,5 et 36,6°C (Wilson, 2005). 
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Figure 27 : Variations du pH et de la température de la peau en fonction de la zone du corps humain. 
(Wilson, 2005). 
Les régions humides comme le nombril et les aisselles sont principalement colonisées 
par des bactéries des genres Staphylococcus et Corynebacteria (Grice et al., 2009)). Les zones 
sébacées sont enrichies en espèces lipophiles telles que les Cutibacteria qui sont adaptées à 
des environnements anaérobies et riches en lipides (Belkaid and Segre, 2014; Costello et al., 
2009; Findley and Grice, 2014; Rosenthal et al., 2011). Les sites secs sont prédominés par des 
espèces des genres Staphylococcus, Cutibacterium, Micrococcus, Corynebacterium, 
Enhydrobacter et Streptococcus (Zeeuwen et al., 2013). 
A une échelle microscopique, on retrouve des habitats encore plus petits et distincts 
comme les glandes sudoripares eccrines et apocrines, les glandes sébacées et les follicules 
pileux qui sont habituellement chacun associés à leur propre microbiote (James et al., 2013; 
Kong and Segre, 2012). Les follicules pileux, environnement anaérobies et riches en lipides, 
sont particulièrement adaptés pour Cutibacterium (Bek-Thomsen et al., 2014; Zouboulis, 
2004). Les aisselles sont, elles, majoritairement colonisées par des bactéries Gram-positives 
des genres Staphylococcus, Micrococcus, Corynebacterium et Cutibacterium (James et al., 
2013). 
De nombreuses techniques de détection différentes ont montré que les bactéries ne 
sont pas seulement présentes à la surface de la peau, mais sont aussi retrouvées dans les 
couches plus profondes de l’épiderme et même dans le derme et le tissu adipeux(Nakatsuji 
et al., 2013). Ces couches ont des profils microbiologiques spécifiques et contiennent de 
nombreuses cellules spécialisées comme les cellules dendritiques, les mélanocytes, et les 
cellules de Langerhans. Chaque type cellulaire exprime un répertoire unique de PRRs qui 
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sont activés lors d’une exposition à des composants de microorganismes(Miller, 2009; 
Nakatsuji et al., 2013; Yu et al., 2009; Zouboulis et al., 2009).  
Il a été supposé que le microbiote résident des couches superficielles ou des annexes 
cutanées ont pu être transféré dans les compartiments sous-épidermiques par les cellules 
phagocytaires. Cependant, la voie d’entrée de ces microorganismes reste encore à être 
déterminée (Dréno et al., 2016). 
 
b) Variations temporelles 
 
Une analyse moléculaire du microbiote cutané a révélé que la variabilité temporelle 
de celui-ci est dépendante du site d’échantillonnage. Les sites où les communautés 
bactériennes sont les plus constantes dans le temps sont le canal auditif externe (à 
l’intérieur de l’oreille), le nez (dans les narines) et le pli inguinal (Grice et al., 2009). 
Tous ces sites sont des zones partiellement fermées. En général, les sites qui 
comportent la plus grande diversité de microorganismes tendent à être les moins stables 
dans le temps, comme par exemple l’avant-bras, la fosse poplitée, le pli du coude, le talon et 
les espaces interdigitaux (Grice et al., 2009). 
Oh et al. ont effectué une étude métagénomique permettant de faire un inventaire 
complet des bactéries, champignons et virus sur la peau humaine, à un intervalle court (1-2 
mois) ou à un intervalle long (1-2,5 ans), afin de pouvoir évaluer la stabilité des 
communautés microbiennes de la peau (Oh et al., 2016). Cet inventaire, effectué chez 12 
volontaires, révèle que le microbiote cutané est dépendant de l’individu et la variabilité 
observée de la localisation sur le corps. Oh et al. ont montré que malgré les perturbations 
continuelles subies par la peau de l’homme au quotidien, le microbiote cutané reste stable 
pendant 2 ans (Figure 28) (Dorrestein et al., 2016; Oh et al., 2016), ce qui est similaire à ce 
qui a été observé pour le microbiote intestinal (Faith et al., 2013; Schloissnig et al., 2012).  
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Figure 28 : Cartographie 3D de la variabilité du microbiote cutané à court terme, long terme et 
interpersonnelle. La figure montre les 17 zones d’échantillonnage de l’étude de Oh et al., 2016 et la 
visualisation est basée sur l’indice thêta de Yue-Clayton. Le code couleur représente la variabilité 
médiane entre les temps de prélèvement. Le rouge représente la variabilité la plus élevée, le bleu la 
plus faible, et les autres couleurs les variabilités intermédiaires selon le spectre des couleurs. La carte 
interpersonnelle souligne la distance moyenne entre les personnes. La méthode de cartographie 3D a 
été publiée par Bouslimani et al., 2015 (Dorrestein et al., 2016). 
 
2) Variations inter-personnelles 
 
a) Facteurs environnementaux 
 
Les facteurs environnementaux spécifiques d’un individu, comme le métier, les 
vêtements et l’usage d’antibiotiques, peuvent moduler la colonisation par le microbiote 
cutané. (Figure 25) L’impact d’un traitement antibiotique sur le microbiote intestinal a été 
étudié par des méthodes moléculaires (Antonopoulos et al., 2009; Dethlefsen et al., 
2008)mais d’après Grice et Segre, une telle étude n’a pas été effectuée sur le microbiote 
cutané chez des individus sains (Grice and Segre, 2011). 
Des études culturales quantitatives ont démontré qu’une haute température et une 
humidité élevée sont associées à une augmentation des quantités de bactéries au niveau du 
dos, des aisselles et des pieds en comparaison des résultats obtenus dans des conditions de 
haute température et faible humidité (Mcbride et al., 1977). Dans la même étude, une haute 
humidité et une faible température sont associées à une plus grande fréquence de bactéries 
Gram négatives au niveau du dos et des pieds. D’autre part, il a été démontré chez S. aureus 
que le facteur sigma de réponse générale au stress (SigB) et le facteur de transcription 
sensible au GTP (CodY) peuvent réguler sa virulence in vivo (Basu et al., 2018), ce qui est 
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cohérent avec l’observation que la composition en acides gras de sa membrane, sa fluidité et 
la sécrétion potentielle de métabolites sont dépendants de la température(Wang et al., 
2018). De plus, il a récemment été montré que la température influence la formation de 
biofilm de S. aureus et de C. acnes (Gannesen et al., 2018). 
La pression osmotique, qui dans la peau est directement corrélée à la température, 
l’évaporation de la sueur, la perte d’eau en transépidermal et les forces ioniques locales,  agit 
aussi sur la virulence et le potentiel inflammatoire des bactéries. Chez Pseudomonas 
fluorescens, le protéome de la membrane est modifié par des conditions hyperosmotiques et 
une augmentation de la formation de vésicules est observée (Guyard-Nicodeme et al., 2008), 
ce qui est essentiel pour l’expression de sa virulence, ces vésicules contenant des exo- et 
endotoxines (Toyofuku et al., 2019). Comme pour la température, la sensitivité des bactéries 
à la pression osmotique est probablement partagée par une large majorité des espèces et les 
bactéries cutanées communes comme S. aureus et S. epidermidis qui sont également 
régulées par la pression osmotique (Linnes et al., 2013; Wozniak et al., 2012). Cela peut être 
corrélé à l’observation que la diversité bactérienne est plus importante dans les peaux 
faiblement hydratées que dans les peaux hautement hydratées, et qu’elle peut être 
augmentée par l’utilisation de cosmétiques (Lee et al., 2017). 
Les rayonnements UV sont un traitement bactéricide bien connu (Boyce, 2016; 
Weber et al., 2016; Yang et al., 2017), et l’on peut imaginer une variabilité géographique du 
microbiote cutané en corrélation avec la variation de longitude et de latitude de l’exposition 
aux UV (Grice and Segre, 2011). Les UVs peuvent avoir des effets directs sur les bactéries 
comme chez C. acnes où ils entrainent une réduction de la production de porphyrines (Wang 
et al., 2012) et augmente l’activité apoptotique des bactéries sur les mélanocytes(Wang et 
al., 2018). A l’inverse, après une exposition aux UVs, S. epidermidis montre un effet 
protecteur pour le développement des mélanocytes (Wang et al., 2018) et Micrococcus 
luteus, une autre bactérie cutanée, est capable de réduire l’effet délétère des UVs sur le 
système immunitaire en dégradant l’acide cis-urocanique (Hug et al., 1999). 
La pollution, est également un facteur pouvant influencer le microbiote cutané. Une 
étude a montré que le dioxyde d’azote (NO2), un des polluants atmosphériques majeurs, 
induit chez S. aureus, S. epidermidis et P. fluorescens une perte de cultivabilité, des 
modifications de la structure du biofilm et du protéome total, une augmentation de la 
nitrotyrosine-3 (un biomarqueur du stress nitrosant) et une altération de la structure 
cellulaire (48). D’autre part, une autre étude a montré que le benzo[a]pyrène, un polluant 
trouvé dans la fumée de cigarette, déprime le système respiratoire de S. aureus (Joyce and 
White, 1971) et interfère dans sa communication avec d’autre espèces comme P. aeruginosa 
(Liu et al., 2017). Un autre polluant, le noir de carbone, affecte la formation de biofilm, la 
résistance aux antibiotiques et le potentiel de colonisation de S. aureus (Hussey et al., 2017). 
L’ozone est également un polluant dont l’impact sur les bactéries cutanées a été étudié. 
L’ozone est capable de réduire la colonisation de la peau par S. aureus (Lu et al., 2018) et 
même par des souches MRSA (Song et al., 2018). L’ozone est aussi efficace contre des 
bactéries à Gram négatif comme P. aeruginosa (Mena and Gerba, 2009). Ces études ont été 
réalisées avec de l’eau ozonisée, mais une étude épidémiologique suggère également que la 
pollution de l’air à l’ozone est suffisante pour altérer les fonctions du stratum corneum et 
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favoriser la pénétration de Streptococcus (Valacchi et al., 2015), même de faibles taux 
d’ozone pourraient donc avoir des effets délétères sur le microbiote cutané. 
D’autre part, la peau est fréquemment exposée à des cosmétiques, et Staudinger et 
al. ont montré que des variations significatives du microbiote peuvent être observées entre 
les fronts d’utilisateurs et de non-utilisateurs de cosmétiques (Staudinger et al., 2011). 
D’autre part, la diversité du microbiote du visage est plus importante chez les femmes que 
chez les hommes, et cette différence a été essentiellement attribuée à l’utilisation de 
cosmétiques (Hillion et al., 2013). L’application de déodorants et d’anti-transpirants a été 
associée à une augmentation de la diversité (Callewaert et al., 2014) et une baisse de la 
biomasse totale (Urban et al., 2016) du microbiote bactérien axillaire. Les savons et gels 
lavant et autres cosmétiques contenant des conservateurs comme le chlorure de 
benzalkonium (Numata et al., 2012; Two et al., 2016), parabènes, phénoxyéthanol ou 1,2-
hexanediol (Jeong and Kim, 2015) peuvent affecter le microbiote cutané. Il a aussi été 
démontré que des émulsions contenant des nanoparticules de TiO2, comme cela peut être le 
cas dans les crèmes solaires, peuvent stimuler le développement de S. aureus (Rowenczyk et 
al., 2017). 
 
 
b) Facteurs de l’hôte 
 
Des facteurs spécifiques de l’hôte, comme l’âge, la localisation et le genre, peuvent 
contribuer à la variabilité du microbiote cutané. (Figure 25)  
L’âge a un effet considérable sur le microenvironnement cutané et ainsi sur la 
colonisation microbienne (Leyden et al., 1975; Somerville, 1969). In utero, la peau des fœtus 
est stérile, mais la colonisation se fait juste après la naissance, que l’accouchement se fasse 
par voie basse ou par césarienne (Baviera et al., 2014; Dominguez-bello et al., 2010). Des 
recherches sont encore à effectuer afin d’étudier comment les communautés microbiennes 
de la peau s’établissent et se stabilisent durant les cinq premières années, tandis que le 
nouveau-né explore son environnement et que son système immunitaire se développe 
(Baviera et al., 2014; Capone et al., 2011). 
Lors de la puberté, des études culturales ont démontré que des variations des taux 
de bactéries lipophiles dans la peau se produisent en parallèle des changements de 
production de sébum (Somerville, 1969). 
Les différences physiologiques et anatomiques entre les environnements cutanés 
masculins et féminins, comme la sueur, le sébum et la production d’hormones, expliquent 
en partie les différences de microbiotes observés entre les hommes et les femmes (Fierer et 
al., 2008; Giacomoni et al., 2009; Marples, 1982). 
La Figure 29 illustre les variations interpersonnelles du microbiote cutané chez quatre 
volontaires sains, au niveau de quatre zones : le pli du coude, le dos, les narines et le talon. 
Le microbiote d’une zone particulière est plus similaire à celui prélevé au même endroit chez 
un autre individu que celui provenant d’une autre zone de la même personne. En ce sens, la 
niche écologique est un facteur plus déterminant pour la composition du microbiote que la 
variation génétique individuelle. Les sites ayants les microbiotes les plus similaires chez un 
même individu, comme par exemples ceux se trouvant au niveau du pli du coude et de la 
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fosse poplitée, sont ceux possédant les mêmes caractéristiques écologiques (Grice and 
Segre, 2011). 
 
 
Figure 29 : Variations interpersonnelles du microbiote cutané. Caractérisation du microbiote cutané, 
déterminé par séquençage de l’ARN ribosomal (ARNr) 16S, au niveau de quatre sites de quatre 
volontaires sains (HV1, HV2, HV3 et HV4). Les variations de microbiote sont plus dépendantes du site 
de prélèvement que de l’individu. (a) le pli du coude, (b) le dos (c) les narines et (d) le talon. (Kong et 
Segre, 2012 d’après les données de Grice et al., 2009). 
 
VI) Déséquilibre du microbiote  
 
La barrière cutanée et le microbiote agissent ensemble pour protéger le corps des 
agressions extérieures. Il y a une interaction équilibrée entre l’hôte et les populations 
bactériennes résidentes et/ou transitoires. Cette balance est continuellement affectée par 
des facteurs intrinsèques (de l’hôte) et extrinsèques (environnementaux) qui altèrent la 
composition des communautés microbiennes de la peau et sa fonction de barrière. Une 
altération de cet équilibre est appelé dysbiose (Dréno et al., 2016) (Figure 30 ; Figure 31).  
Certaines pathologies ou variations génétiques modifiants le stratum corneum 
peuvent induire une dysbiose, c’est-à-dire une modification de l’abondance et de la diversité 
des espèces commensales, ce qui va perturber la fonction de barrière de la peau et aggraver 
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les maladies chroniques telles que la dermatite atopique et le psoriasis ou encore l’acné. 
(Figure 30 ; Figure 31 ; Figure 32) (Fitz-Gibbon et al., 2013; Muszer et al., 2015; Nakatsuji and 
Gallo, 2019; Wanke et al., 2011; Weyrich et al., 2015; Williams and Gallo, 2015; Yamazaki, 
2017).  
 
 
Figure 30 : Modèles de dysbiose des microorganismes résidents de la peau. Les dysbioses des 
microorganismes résidents de la peau ont été associées à de nombreuses pathologies 
dermatologiques. Cependant, la façon dont les altérations des communautés microbiennes ou les 
caractéristiques intrinsèques de l’hôte peuvent initier ces processus reste nébuleuse (Sanford et Gallo, 
2013). 
 
De plus, après perturbation, des populations bactériennes résidentes et/ou 
transitoires peuvent coloniser, proliférer et causer des maladies. Par exemple, S. epidermidis 
peut devenir pathogène opportuniste chez des hôtes immunodéprimés (Otto, 2009). D’autre 
part, certaines bactéries, comme S. aureus, peuvent être soit résident et ne provoquant 
aucun symptôme, soit pathogène (Kong and Segre, 2012) lorsqu’elle est surreprésentée  
(Grice and Segre, 2011; Ladizinski et al., 2014).   
Les dysbioses ne concernent pas seulement les bactéries, un déséquilibre entre les 
bactéries et les champignons commensaux du cuir chevelu a été observé chez les personnes 
sujettes aux pellicules (Clavaud et al., 2013; Paulino, 2017; Wang et al., 2015). 
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Figure 31 : Les fonctions du microbiote cutané sont dépendantes de son environnement et de ses 
interactions. L’écologie de la surface de la peau est influencée par de nombreuses variables incluant le 
mode de vie, l’âge, les émotions, la société, la génétique, la nutrition, les produits d’hygiène et les 
médicaments. Dans des conditions défavorables, la communauté microbienne de la peau peut être 
altérée, induisant des conditions de dysbiose. Un dysfonctionnement de la capacité de rétablir un 
microbiote normal peut entrainer l’apparition de maladies chroniques (Schommer et Gallo, 2013). 
 
En plus des variations intra-personnelles anatomiques du microbiote cutané, la 
diversité et l’abondance des microorganismes le composant varient selon le genre, l’âge, les 
saisons, l’origine ethnique ainsi qu’en fonction de nombreux stress aussi bien 
physiologiques, comme une lésion, que psychologiques, comme l’anxiété. Tout cela 
provoque des changements métaboliques et endocriniens dans le microenvironnement 
cutané qui vont directement impacter les besoins et la pathogénicité de nombreux 
microorganismes (Figure 31)(Akaza et al., 2010; Costello et al., 2009; Giacomoni et al., 2009; 
Holmes et al., 2014; Staudinger et al., 2011; Zapata and Quagliarello, 2015). 
L’impact de facteurs environnementaux comme le climat, température et l’exposition 
aux UV, ainsi que le mode de vie (consommation d’alcool, nutrition…), sur les communautés 
microbiennes nécessite encore d’être exploré. Il a ainsi été rapporté que les UV B et C sont 
bactéricides (Boyce, 2016; Weber et al., 2016; Yang et al., 2017) tandis qu’une 
surconsommation d’alcool entraine une baisse de la résistance de l’hôte et une déficience en 
nutriments et vitamines impacte l’équilibre du microbiote cutané; ceci entrainant une 
perturbation de la barrière cutanée et l’apparition (Choudhry and Chaudry, 2006; Guo and 
Dipietro, 2010; Rosenthal et al., 2011). 
Les thérapies anti-inflammatoires généralement utilisées pour le traitement de la 
dermatite atopique et du psoriasis influencent le microbiote bactérien en modulant les 
molécules du stress systémiques et locales de l’hôte, en favorisant un mode de cicatrisation 
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pathologique et des infections via des effets antagonistes sur les facteurs de croissance et le 
dépôt de collagène lors de la cicatrisation (Guo and Dipietro, 2010). La production du facteur 
inductible par hypoxie 1 (HIF-1), un facteur transcriptionnel clé de la cicatrisation et des 
interactions entre les catécholamines comme la transferrine et la lactoferrine, réduit le 
caractère bactériostatique du sang, de sérum et des sécrétions des muqueuses jusqu’à les 
rendre semblables à des milieux de culture favorisant la croissance bactérienne, jouant ainsi 
un rôle dans la formation d’une dysbiose du microbiote (Choi et al., 2019; Sandrini et al., 
2010; Wagner et al., 2008; Wicke et al., 2000). 
Un lavage fréquent a été décrit comme perturbant la barrière cutanée, ce qui cause 
une irritation de la peau et des modifications du microbiote cutané de la main (Rocha et al., 
2009). Comme précisé plus haut, les produits cosmétiques et d’hygiènes, le maquillage et les 
crèmes hydratantes entrainent également des modifications de microbiote cutané (Belkaid 
and Segre, 2014; Cogen et al., 2008; Costello et al., 2009; Grice et al., 2009; Grice and Segre, 
2011; Holland and Bojar, 2002; Turnbaugh et al., 2007). 
La surutilisation d’antibiotiques, qui furent dès le début et aujourd’hui encore un 
élément clé dans le traitement de nombreuses infections bactériennes, est devenu un 
problème de santé majeur entrainant l’apparition de nombreuses souches de bactéries 
pathogènes résistantes aux antibiotiques. De ce fait, le traitement de nombreuses infections 
est devenu presque impossible engendrant un déséquilibre permanent des microflores 
intestinales et cutanées (Langdon et al., 2016; Poli et al., 2015). Pour ces raisons, la 
surutilisation des antibiotiques devrait être évitée (Dréno et al., 2016).  
D’autre part, il a été décrit que la radiothérapie et chimiothérapie utilisées dans les 
traitements contre le cancer peuvent aussi impacter le microbiote (Bensadoun et al., 2013). 
Cependant, il n’y a pas que les facteurs extrinsèques qui peuvent déséquilibrer le 
microbiote cutané. Des facteurs intrinsèques comme la surproduction de sébum, e.g. durant 
la puberté, optimise la sur-colonisation par C. acnes engendrant potentiellement la 
formation d’acné et un déséquilibre du microbiote cutané (Dréno et al., 2016). 
Même si de nombreuses études ont été réalisées afin de déterminer si des maladies 
de la peau comme la dermatite atopique, l’acné, les pellicules, le psoriasis, la dermatite 
péribuccale, la dermatite séborrhéique et la rosacée résultent ou entrainent une 
modification du microbiote cutané, d’autres sont encore nécessaires pour comprendre 
l’apparition de ces maladies et le rôle de facteur déclenchant imputé au microbiote cutané  
(Figure 32) (Grice and Segre, 2011; Guo and Dipietro, 2010). Une étude a été faite sur le lien 
potentiel entre le syndrome de peau sensible, un trouble cutané fréquent caractérisé par 
des réactions douloureuses anormales en réponse à des facteurs environnementaux et en 
l’absence de réponse inflammatoire visible, et une modification de la population bactérienne 
(Hillion et al., 2013). Un total de 1706 isolats bactériens a été prélevé au niveau du front, de 
la pommette, de l’intérieur du coude et de la partie inférieure de la scapula à partir de la 
peau de volontaires souffrants du syndrome de peau sensible ou de volontaires sains des 
deux sexes et de différents âges. La comparaison des microbiotes cutanés des volontaires 
sains et des volontaires souffrant du syndrome de peau sensible a révélée une variation liée 
au genre mais aucune corrélation n’a été faite avec un phylum, un genre ou une espèce 
particulière. Il n’y avait donc pas de dysbiose des bactéries cultivables associée au syndrome 
de peau sensible (Hillion et al., 2013). 
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Figure 32 : Mécanismes potentiels par lesquels le microbiote cutané peut initier ou amplifier des 
affections cutanées. (A) Une détection améliorée ou une translocation du microbiote peut être médié 
par des prédispositions génétiques de l’hôte (e.g. mutation de la filaggrine, de l’IL-23, de l’IL-10). (B) 
Des maladies métaboliques (e.g. diabète) associées à des modifications des nutriments peuvent 
entrainer une augmentation de la densité microbienne et une dysbiose. (C) Lorsque la barrière 
cutanée est rompue, les microorganismes commensaux du microbiote peuvent devenir pathogènes. 
(D) Lors d’infections, les microorganismes de la peau peuvent contribuer à l’inflammation et aux 
lésions tissulaires. (E) Les microorganismes avec un potentiel inflammatoire peuvent devenir 
dominants, ce qui peut également être provoqué par des traitements antibiotiques ou des altérations 
environnementales. Dans la plupart des cas, une combinaison de plusieurs scénarios est requise pour 
induire des pathologies. En retour, une hausse de l’inflammation peut altérer les communautés 
microbiennes, ce qui peut amplifier encore plus les lésions tissulaires (Belkaid et Segre, 2014).  
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Chapitre III : Influence du microenvironnement sur le microbiote 
cutané 
 
 
Comme vu dans le chapitre précédent, le microbiote cutané peut être influencé par de 
nombreux facteurs environnementaux (e.g. la température, la pression osmotique, la 
pollution, les UVs). L’accent sera mis dans cette partie sur l’impact de facteurs eucaryotes et 
de produits cosmétiques sur les bactéries du microbiote cutané. 
 
I) Influence des molécules de l’hôte sur le microbiote cutané 
 
1) La peau : un organe neuroendocrinien 
 
La peau est l’organe neuroendocrinien le plus grand du corps humain, et la plupart 
des neuropeptides connus ont été identifiés au niveau des terminaisons nerveuses cutanées, 
des glandes sudoripares, des glandes sébacées, du follicule pileux et des vaisseaux sanguins. 
Il a été mis en évidence que l’inflammation neurogène cutanée n’est pas seulement due à la 
libération de substance P (SP), de peptide apparenté au gène de la calcitonine (CGRP), de 
peptide de libération de la gastrine (GRP) par les fibres nerveuses sensitives de type C, mais 
est aussi liée à l’activation d’un large réseau de médiateurs produits par les kératinocytes, 
les fibroblastes, les cellules de Langerhans, les cellules dendritiques et les mastocytes, voire 
même par les cellules endothéliales de la paroi des capillaires (Gouin et al., 2015; Steinhoff 
et al., 2003). 
Les neuropeptides, autacoïdes et cytokines diffusent ensuite à travers l’épiderme et 
le derme, conduisant aux phases aiguës et chroniques de l’inflammation cutanée.  La 
communication paracrine entre les cellules eucaryotes a été très étudiée, mais sans tenir 
compte d’un des composants intrinsèques majeur de la peau : le microbiote cutané 
(Feuilloley et al., 2015). 
Son rôle a été longtemps négligé et ce pour différentes raisons. Tout d’abord, les 
bactéries étaient seulement considérées pour leur activité pathogène. Ensuite, il a fallu 
attendre la fin du vingtième siècle pour savoir que les bactéries communiquent activement 
grâce à des messagers chimiques et le début du vingt-et-unième siècle pour se rendre 
compte qu’elles sont capables de détecter et de réagir aux médiateurs eucaryotes tels que 
des cytokines, neurotransmetteurs et neuropeptides (Feuilloley, 2018). 
La sueur et le sébum, dans lesquels des neuropeptides, cytokines, hormones, 
prostanoïdes et métabolites bactériens peuvent se dissoudre suivant leur polarité, offrent le 
support d’une communication directe entre les bactéries cutanées et la peau. Des données 
récentes ont montré que de cette façon, les bactéries cutanées peuvent interférer et être 
modulées par des médiateurs de l’inflammation neurogène (Feuilloley, 2018). 
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2) Les molécules de l’hôte peuvent agir sur le microbiote cutané 
 
Pendant longtemps, et même aujourd’hui encore, la relation entre la 
neuroinflammation et les bactéries a été limité essentiellement à l’étude des effets des 
toxines bactériennes sur leurs cibles eucaryotes. Cependant, le premier indice indiquant que 
des bactéries peuvent détecter des neurotransmetteurs eucaryotes a été trouvé dans les 
années 1930. Il a été observé que des patients traités avec de l’épinéphrine montraient une 
augmentation des infections bactériennes préexistantes. Cependant, la communication 
bactérienne n’a pas été supposée à ce moment-là, l’effet observé ayant été attribué à une 
action inconnue de l’épinéphrine sur le système immunitaire (Renaud and Miget, 1930). 
Il a fallu attendre les travaux de Lyte et Ernst (Lyte and Ernst, 1992) montrant in vitro 
que les catécholamines stimulent la croissance d’E. coli pour admettre que les bactéries 
peuvent détecter des molécules de communication eucaryotes. Il a plus tard été montré que 
l’épinéphrine, la norépinéphrine et la dopamine peuvent agir sur d’autres espèces 
bactériennes et sont capables de promouvoir leur virulence et leur formation de biofilm. 
L’effet des catécholamines fut d’abord attribué à la capacité des bactéries de les utiliser 
comme sidérophore secondaire, mais l’identification de récepteurs bactériens capables de 
lier des catécholamines comme QseC (Clarke et al., 2006) a permis de démontrer que les 
procaryotes peuvent effectivement détecter des neurotransmetteurs humains. Ce principe a 
été étendu aux neuropeptides et neurohormones donnant naissance au concept 
d’endocrinologie microbienne (Lyte, 2004). 
Cependant, ce changement de paradigme a mis en évidence une contradiction 
majeure. Considérant la petite taille de la plupart des génomes bactériens et leur absence de 
système d’épissage alternatif, il était difficile d’imaginer l’existence d’un ensemble de 
protéines senseurs inconnues. Cela a été rapidement souligné quand des données 
physiologiques ont révélé que les bactéries étaient capables de réagir à des douzaines et 
probablement à des centaines de neuropeptides différents, alors que moins de dix protéines 
senseurs étaient identifiées (Lesouhaitier et al., 2009). 
La solution fut trouvée en observant que même en absence de fusion, transfert ou 
conjugaison, certaines protéines peuvent exercer des fonctions totalement différentes, en 
général localisées à des endroits différents comme au niveau du stroma et de la surface de la 
cellule (Jeffery, 1999). Ces « moonlighting » protéines, caractérisées par leur longueur, un 
haut degré de conservation de leur séquence en acides aminés et une absence de séquence 
signal (Amblee and Jeffery, 2015), résultent d’un processus d’adaptation complexe. A cause 
de leur longue histoire évolutive, les bactéries sont particulièrement enclines à avoir 
développé de telles molécules qui apparaissent jouer des rôles centraux dans leur 
métabolisme (Sperber and Herman, 2017). 
A l’inverse des cellules eucaryotes des métazoaires qui bénéficient d’un milieu 
interne stable, les bactéries doivent s’adapter à des changements d’environnements rapides 
et inattendus, ce genre de protéines « dégénérées » sont donc essentielles pour leur 
résistance, leur adaptation et leur caractère évolutif  (Whitacre and Bender, 2010). 
De plus, il a récemment été montré que grâce à différentes « moonlighting » 
protéines, les bactéries cutanées peuvent détecter des médiateurs de l’inflammation 
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neurogène, et ces observations nous donnent une nouvelle vision des mécanismes impliqués 
dans l’homéostasie cutanée (Feuilloley, 2018). 
 
a) Effets de la Substance P  
 
Il est connu que le syndrome de peau sensible, qui touche à différents degrés plus de 
50% de la population féminine occidentale (Misery et al., 2009), peut être temporairement 
amélioré par une baisse de la biomasse du microbiote cutané. Cependant, ce syndrome n’est 
pas associé à une variation détectable de la population bactérienne cultivable de la peau 
(Hillion et al., 2013), ce qui suggère que sous l’effet de facteurs environnementaux, certaines 
bactéries cutanées peuvent changer de comportement et de virulence.  
En effet, si les bactéries exprimaient en permanence tous leurs facteurs de virulence, 
elles seraient facilement détectables par le système immunitaire et éliminées. Ainsi, la 
virulence bactérienne est ajustée par l’échange de messages chimiques, désignés comme 
facteurs du « quorum sensing » (Le and Otto, 2015), qui peuvent permettre à une bactérie 
inoffensive de devenir pathogène. 
Il a ensuite été supposé qu’un ou plusieurs facteurs cutanés peuvent moduler la 
virulence du microbiote de la peau. En raison de son rôle central, la SP a donc été étudié. Il 
est aujourd’hui bien admis que les souches de collection ne sont pas représentatives des 
bactéries réellement présentes dans l’environnement. Ainsi, des microorganismes ont été 
collectés à partir de peau humaine, et une souche de Bacillus cereus choisie, le travail sur 
une espèce virulente étant plus simple (Mijouin et al., 2013). 
A de fortes concentrations (> 10-4M), la SP agit comme un peptide antimicrobien 
vraisemblablement à cause de sa structure et sa charge cationique (Hansen et al., 2006). Par 
contre, pour des concentrations comprises entre 10-10 et 10-6M, la SP est sans effet sur la 
croissance de B. cereus. D’autre part, lorsque la bactérie a été cultivé en présence de SP, 
récupérée en fin de phase exponentielle de croissance, rincée pour éliminer toute trace de 
SP et mise en contact avec des kératinocytes HaCaT, une importante augmentation de la 
cytotoxicité de B. cereus (> 5 fois avec un traitement de SP à 10-6M) a été observée (Mijouin 
et al., 2013).   
Le seuil de l’effet de la SP sur B. cereus se trouve dans la gamme des concentrations 
physiologiques du peptide dans la peau et la sueur lors d’inflammation ou de stress (entre 
10-9 et 10-8M). Comme la SP n’avait elle-même aucun effet sur la viabilité cellulaire des 
kératinocytes HaCaT et que le peptide inverse de la SP n’avait pas d’impact sur l’activité 
cytotoxique de la bactérie, l’effet de la SP sur B. cereus semble clairement spécifique 
(Mijouin et al., 2013).  
Une analyse protéomique a révélé que la SP stimulait la libération de collagénase par 
la bactérie. Par contre, la production de céreulide, une toxine émétique spécifique de B. 
cereus ne variait pas. La sécrétion de collagénase pourrait expliquer l’altération de la 
morphologie des kératinocytes, l’augmentation de la production de caspase 1 et la mortalité 
celluraire rapide observée lors d’une exposition avec des bactéries traitées à la SP (Mijouin 
et al., 2013). 
D’autre part, la bactérie réagit aussi à la SP en surproduisant la superoxide dismutase 
(SOD), probablement afin de se protéger des espèces réactives à l’oxygène libérées lors de la 
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mort des kératinocytes. Cependant, la SP peut aussi être un facteur de stress pour B. cereus. 
En effet, quand le temps d’exposition de la bactérie au peptide est long, elle réagit par le 
clivage partiel de son enveloppe externe (couche S) (Mijouin et al., 2013) et les protéines de 
cette enveloppe sont considérées comme des molécules de protection capables de se 
complexer et de neutraliser des peptides antimicrobiens (de la Fuente-Núñez et al., 2012). 
La surface des bactéries à Gram positif est formée d’une seule membrane 
cytoplasmique entourée d’une épaisse paroi de peptidoglycane, et chez certaines espèces 
une capsule (couche S). L’exposition de B. cereus la SP induit un détachement de la couche S 
et change la polarité de surface de la bactérie, engendrant une augmentation de 
l’hydrophobicité de surface qui pourrait permettre de repousser la SP. Parallèlement, en 
présence de SP, la couche S est désorganisée et la paroi cellulaire présente des pores 
permettant le passage de macromolécules (Egelseer et al., 1995) et l’accès à la membrane 
plasmique. Cependant, la SP peut établir des interactions hydrophobes et électrostatiques 
avec les lipides et ce peptide est virtuellement incapable de traverser librement la 
membrane cytoplasmique (Keire and Fletcher, 1996).  
La cinétique d’action de la SP sur B. cereus étant aussi en faveur d’un processus de 
reconnaissance de surface, la présence d’une protéine capable de se lier à la SP a été 
étudiée dans des extraits membranaires de B. cereus. Grâce à une technique d’immuno-
précipitation en utilisant des billes recouvertes d’anticorps anti-SP, une protéine a été 
obtenue et identifiée par MALDI-TOF/TOF comme étant le facteur d’élongation thermo 
instable EfTu (Mijouin et al., 2013). EfTu est largement exprimé chez les bactéries et peut 
représenter 5% des protéines totales, dépassant la quantité nécessaire pour une réaction 
stœchiométrique avec les ribosomes (Beck, 1979), ce qui suggère d’autres rôles potentiels.  
En effet, EfTu a été identifié comme protéine de liaison de surface chez différentes 
espèces bactériennes, et notamment chez Bacillus anthracis où il agit comme récepteur du 
plasminogène (Chung et al., 2011). EfTu n’a aucune similarité de séquence ou de structure 
avec le récepteur à la SP (NK1) et la neurokinine A est sans effet sur B. cereus (N’Diaye et al., 
2017).  
EfTu est une protéine qui a été très préservée au cours de l’évolution et qui peut être 
retrouvée chez tous les organismes, des archées aux bactéries et aux eucaryotes, même si 
quelques différences ont été observées, en particulier entre les procaryotes et les 
eucaryotes (Baensch et al., 1998). Chez les eucaryotes, EfTu n’a jamais été identifié comme 
protéine de liaison à la SP, soit à cause des différences structurales ou parce que chez les 
eucaryotes elle est exprimée dans les mitochondries et probablement pas transférée à la 
membrane cytoplasmique. Berrier et al., (Berrier et al., 2000) ont montré que EfTu peut être 
exporté à travers la membrane bactérienne par les canaux mécanosensibles larges (MscL). 
Comme cela est souvent observé pour les « moonlighting » protéines, EfTu n’a pas de 
séquence signal d’export, mais chez Bacillus subtilis il a été trouvé dans la membrane, 
colocalisé avec MreB (Defeu Soufo et al., 2010), la protéine actine-like des procaryotes. Il 
peut donc être suggéré que le transfert d’EfTu implique un équivalent du mécanisme 
dépendant du microfilament des eucaryotes. EfTu est aujourd’hui reconnu comme une 
« moonlighting » protéine agissant à la fois sur l’élongation des protéines au niveau des 
ribosomes et comme une protéine de liaison à la surface (Amblee and Jeffery, 2015). 
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Ces résultats ont été confirmés chez des staphylocoques. Un traitement à la SP de S. 
epidermidis et S. aureus entraine une importante augmentation de leurs virulences, et EFTu 
est également la seule protéine capable de lier la SP (N’Diaye et al., 2016a). Cet effet n’a pas 
seulement été observé sur des kératinocytes en culture, mais aussi en utilisant un modèle 
d’épithélium humain reconstitués (RHE) présentant un stratum corneum différencié et donc 
plus proche des conditions d’une peau humaine normale. 
Cette étude a aussi permis de vérifier si la SP avait un effet indirect sur la virulence 
bactérienne en stimulant la sécrétion d’AMP par les kératinocytes, comme suggéré par 
Brogden(Brogden, 2005) et Hansen et al. (Hansen et al., 2006). Il a été trouvé que la SP était 
capable de stimuler la sécrétion de cathélicidine LL37 par les kératinocytes mais pas celle de 
HBD2. Par contre, les staphylocoques traités et non traités à la SP avaient des effets très 
limités sur la sécrétion d’AMP, et aucun AMP n’a été montré capable de stimuler la virulence 
bactérienne (N’Diaye et al., 2016a)(N’Diaye et al., 2016b). 
Une analyse en micropuces de l’expression des ARNm des RHE après exposition à des 
staphylocoques traités et non traités à la SP confirme l’absence de régulation positive de 
l’expression d’AMP, excepté pour l’hepcidine. Cela indique que l’effet de la SP sur les 
bactéries cutanées n’est pas dû aux AMP ou seulement de façon très marginal (N’Diaye et 
al., 2016a).  
Cette étude a aussi révélé que S. epidermidis et S. aureus traitées à la SP 
engendraient des réponses différentes dans l’épiderme. La réponse des RHE à S. aureus 
traité à la SP était typique d’une réaction inflammatoire avec une surexpression des ARNm 
de chimiokines (CCL5 et CXCL1) et de l’interleukine 8 (IL-8) tandis qu’avec S. epidermidis 
traité à la SP, il y avait une augmentation de l’expression de l’intégrine α5 et de la chimiokine 
ligand 10 (N’Diaye et al., 2016a). Ces deux protéines ont été décrites comme des marqueurs 
du psoriasis ( Ferrari et al., 2010) (Mcfadden et al., 2009), il pourrait donc y avoir un lien 
entre la réponse de S. epidermidis à la SP et le psoriasis.  
Les mécanismes de virulence activés par la SP chez S. aureus et S. epidermidis sont 
aussi très différents. Chez S. aureus, la SP entraine une augmentation de l’entérotoxine C2 
(SEC2) et un blocage du métabolisme des lipases (N’Diaye et al., 2016b). SEC2 est l’un des 
superantigènes caractéristiques de S. aureus, et en accord avec la réaction inflammatoire 
observée sur les RHE, cette protéine est connue pour induire une activation des lymphocytes 
T et la libération d’une grande quantité de cytokines (Larkin et al., 2009). En parallèle, on 
observe une inhibition du processing d’une lipase majoritaire ce qui permettrait de 
préserver l’environnement riche en lipide nécessaire à l’activité métabolique de cette 
bactérie (Wright et al., 2004). 
A l’inverse, S. epidermidis ne réagit pas à la SP par une libération d’exotoxine ou de 
protéine, mais par une augmentation de sa formation de biofilm (N’Diaye et al., 2016a). Cela 
suggère une augmentation de son potentiel de colonisation et de sa persistance dans la 
peau, ce qui pourrait favoriser des réactions inflammatoires chroniques (Feuilloley, 2018). 
 
b) Effets du CGRP  
 
Le CGRP est colocalisé avec la SP au niveau des fibres sensitives de type C et peut 
donc être libéré en simultané (Roosterman et al., 2006). Jusqu’à maintenant, l’effet du CGRP 
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sur les bactéries a seulement été étudié chez des staphylocoques. Comme observé avec la 
SP, le CGRP est sans effet sur la croissance de S. aureus et S. epidermidis) (N’Diaye et al., 
2016b). Le CGRP stimule la virulence de S. epidermidis à un niveau picomolaire, et l’effet est 
encore plus important que celui observé avec la SP. Par contre, le CGRP n’a aucun impact 
significatif sur la virulence de S. aureus (N’Diaye et al., 2016b). 
L’action du CGRP sur S. epidermidis est associée à une augmentation de la sécrétion 
d’IL8 par les kératinocytes, ce qui suggère qu’après une exposition au peptide, les bactéries 
activent une réaction inflammatoire. Comme c’est le cas pour la SP, cet effet apparait 
également indépendant de la sécrétion d’AMPs. Un total de 170 protéines a été trouvé dans 
le sécrétome de S. epidermidis par électrophorèse 2D et spectrométrie de masse en tandem, 
mais aucune n’a été associée à la virulence. En fait, l’exposition de S. epidermidis au CGRP a 
été associée à un important réarrangement de surface avec une augmentation globale de 
l’hydrophobicité et une réduction de la formation de biofilm en conditions statiques. En 
parallèle, le comportement invasif des bactéries envers les kératinocytes a diminué de façon 
significative (N’Diaye et al., 2016b). 
Comme le CGRP et la SP peuvent être libérés simultanément par les terminaisons 
nerveuses, l’effet de ces deux molécules en association a été testé. Cette étude révèle que la 
SP et le CGRP ont des effets antagonistes sur la virulence de S. epidermidis, l’association des 
deux molécules entrainant une virulence plus faible que lorsqu’elles sont testées 
séparément. De tels résultats suggèrent que la SP et le CGRP pourraient agir sur les bactéries 
via un mécanisme commun comme cela a été vérifié dans la suite de l’étude (N’Diaye et al., 
2016b). 
En utilisant une technique similaire à celle employée pour trouver le senseur de la SP, 
excepté que les billes sont recouvertes d’anticorps anti-CGRP, une protéine de 70kDa a été 
trouvée dans les extraits protéiques de S. epidermidis. Elle a été identifiée comme étant la 
chaperonne DnaK, un membre de la famille des protéines du choc thermique 70 (Hsp70) 
(N’Diaye et al., 2016b). D’autres études ont montré que DnaK peut être exporté à la surface 
de S. epidermidis et servir de récepteur pour les cellules endothéliales (Hirschhausen et al., 
2010). DnaK pourrait donc, comme EfTu, être une « moonlighting » protéine (Feuilloley, 
2018).  
De façon intéressante, l’alignement de la séquence d’acides aminés de DnaK de S. 
epidermidis avec les séquences eucaryotes correspond à une protéine nommée protéine 
composante du récepteur au CGRP (CGRP-RCP) (N’Diaye et al., 2016b), une sous unité du 
récepteur au CGRP des eucaryotes impliqué dans la transduction du signal (Evans et al., 
2000). 
DnaK était aussi une des neuf protéines retrouvées en plus grande quantité dans le 
sécrétome de S. epidermidis après exposition au CGRP (N’Diaye et al., 2016b). De plus, il a 
été démontré chez E. coli que DnaK peut être exporté au travers de la membrane 
bactérienne par MscL comme dans le cas de EfTu (Berrier et al., 2000).  
Les bactéries ne peuvent exprimer qu’un nombre limité de MscL et, ces canaux 
pouvant être responsables de l’export d’EfTu, un mécanisme commun pourrait expliquer les 
interférences entre les réponses de S. epidermidis à la SP et au CGRP. L’implication des 
canaux mécanosensibles en réponse au CGRP chez S. epidermidis a par la suite été 
démontrée en utilisant du chlorure de gadolinium, qui bloque ces canaux et inhibe 
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fortement l’effet du CGRP sur S. epidermidis (N’Diaye et al., 2016, b). Ce résultat a été 
confirmé par la construction d’un mutant de S. epidermidis  ΔmscL (N’Diaye et al., 2017). 
 
c) Effets des peptides natriurétiques  
  
Les peptides natriurétiques (NPs) sont une famille de petits peptides avec une 
structure en oméga et contenant un pont disulfure, initialement caractérisés pour leur 
activité hypotensive. Trois types de ces molécules ont été identifiées : le peptide 
natriurétique atrial (ANP), le peptide natriurétique de type B (BNP) et le peptide 
natriurétique de type C (CNP). Ils ont tout d’abord été découverts dans le cœur (oreillette), 
puis ils ont aussi été trouvés dans le système nerveux central. Ils sont produits par les 
cellules endothéliales où ils pourraient avoir des effets paracrines sur les vaisseaux sanguins 
des myocytes (Sharara et al., 1995).  
 Il a été montré que dans la peau des hommes et des rats, une injection d’ANP 
exogène génère de l’urticaire, des œdèmes et de l’érythème, et augmente la perméabilité 
vasculaire (Sharara et al., 1995). Ce mécanisme doit être au moins partiellement induit par 
l’activation des mastocytes et la libération d’histamine (Chai et al., 2011). Cependant, l’ANP 
endogène peut aussi avoir une action anti-inflammatoire sur l’endothélium cutané en 
stabilisant la barrière endothéliale et en modulant l’interaction des leucocytes avec la paroi 
des micro-vaisseaux (Curry et al., 2016). Il a aussi été montré que l’ANP pouvait moduler 
l’activité des glandes sudoripares (Spreca et al., 2000) et inhiber la carcinogenèse de la peau 
en supprimant la réponse inflammatoire et les activités des métalloprotéinases matricielles  
(Subramanian and Vellaichamy, 2014).  
Le rôle des autres peptides natriurétiques dans la peau a été moins étudié, mais le 
BNP est connu pour être un marqueur spécifique des fibres sensitives pruriceptives 
permettant la transmission de la douleur entre la peau et le système nerveux central (Mishra 
and Hoon, 2013). L’extravasation plasmatique est associée à l’inflammation neurogène, et 
les peptides natriurétiques pourraient aussi participer à ce procédé dans la peau (Steinhoff 
et al., 2003).  
Comme la SP et le CGRP, les peptides natriurétiques pourraient interagir avec le 
microbiote cutané. En effet, il a été montré que le BNP et le CNP sont capables de moduler 
la virulence de Pseudomonas fluorescens (Veron et al., 2008) qui peut être présente en 
abondance au niveau des zones humides de la peau. 
Un orthologue du récepteur au peptide natriurétique de type C, AmiC, a été 
récemment identifié chez une espèce proche, Pseudomonas aeruginosa (Rosay et al., 2015). 
Jusqu’à présent, le potentiel effet des peptides natriurétiques sur les staphylocoques n’a pas 
été étudié mais des données récentes indiquent que C. acnes est sensible à la présence de 
peptides natriurétiques dans son microenvironnement (Gannesen et al., 2018; N’Diaye et al., 
2016a). Ce processus pourrait être essentiel pour l’installation de cette bactérie dans les 
glandes sébacées. De plus, C. acnes a été montré comme provocant une inflammation en 
activant le récepteur activé par la protéinase 2 (PAR2) (Nagy et al., 2013), contrôlant la 
sécrétion de SP et CGRP par les terminaisons nerveuses sensitives (Kutlar, 2013), et de ce fait 
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l’ANP pourrait participer au contrôle de l’inflammation neurogène par les bactéries (Figure 
33).  
 
d) Effets d’autres molécules 
 
D’autres peptides sont impliqués dans l’inflammation neurogène, comme le 
neuropeptide Y et le peptide vasoactif intestinal (VIP) (Chandrasekharan et al., 2013; 
Steinhoff et al., 2003), ont une activité antimicrobienne contre les bactéries cutanées, dont 
S. aureus et des mutants de streptococcus (El Karim et al., 2008). Le VIP peut aussi avoir un 
effet additif avec les peptides antimicrobiens cationiques de la peau, comme cela a été 
observé avec LL37 (Ohtaa et al., 2011).  
Ces activités ont été observées à des concentrations hautes et non physiologiques, 
mais, comme les peptides antimicrobiens peuvent aussi avoir un effet sur la physiologie des 
bactéries à des doses sublétales (Hancock and Scott, 2000), il ne peut pas être exclu que ces 
facteurs puissent interférer avec le dialogue entre la peau et son microbiote dans un 
contexte d’inflammation neurogène. 
A l’origine, il a été montré que VIP, qui possède une activité anti-inflammatoire 
intrinsèque (Steinhoff et al., 2003), est efficace pour traiter in vivo des kératites induites par 
P. aeruginosa (Carion et al., 2015), mais l’hypothèse d’un effet directe du peptide sur la 
bactérie n’a pas été étudié. 
Comme dernier facteur de l’inflammation neurogène, l’histamine (Rosa and Fantozzi, 
2013), pourrait aussi jouer un rôle central sur le microbiote cutané. Cette molécule est 
particulière car produite à la fois par l’hôte et par les bactéries. De plus, les staphylocoques 
comme S. epidermidis ont une histidine décarboxylase qui peut entrainer la libération 
d’amines biogènes à des doses toxiques (Bermúdez et al., 2012). En parallèle, il a été montré 
que le pepdidoglycane de S. epidermidis peut déclencher la synthèse d’histamine in vivo 
(Ando et al., 1994). C. acnes est elle-même un producteur actif d’histamine (Allaker et al., 
1987; Yee and Cunliffe, 1994) et la libération de ce composé inflammatoire par le microbiote 
cutané pourrait, ajouté à l’histamine produite par les mastocytes, entrainer l’exacerbation 
de la réponse inflammatoire. Cependant, l’interférence entre l’histamine endogène et celle 
produite par les bactéries est encore à étudier (Feuilloley, 2018). 
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Figure 33 : Schéma illustrant les principales interactions connues entre l'inflammation neurogène et 
les bactéries cutanées. Les toxines, enzymes, métabolites (histamines) bactériens interfèrent avec 
l'inflammation neurogène (1) et les neuropeptides libérés par les terminaisons nerveuses sensitives 
modulent la virulence et l’adaptation des bactéries (2). LTA : acides lipotéichoïques, SEC : endotoxine 
de S. aureus, LPS : lipopolysaccharides, TLR2 : récepteur Toll-like 2, PAR2 : récepteur activé par la 
protéinase 2, TRPV1 : transient receptor potential vanilloid1, CGRP : peptide apparenté au gène de la 
calcitonine, SP : substance P, ANP : peptide natriurétique atrial (Feuiloley, 2018). 
 
II) Influence de produits cosmétiques sur le microbiote cutané 
 
1) Définition du produit cosmétique 
 
Selon l’article L.5131-1 du code français de la santé publique, la définition d’un 
produit cosmétique correspond à « toute substance ou préparation destinée à être mise en 
contact avec les diverses parties superficielles du corps humain, notamment l’épiderme, les 
systèmes pileux, les ongles, les lèvres et les organes génitaux externes, ou avec les dents et 
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les muqueuses buccales, en vue, exclusivement ou principalement, de les nettoyer, de les 
parfumer, d’en modifier l’aspect, de les protéger, de les maintenir en bon état ou de corriger 
les odeurs corporelles ». 
Cette définition est similaire à celle de la directive européenne, dans laquelle le 
produit cosmétique est décrit comme « toute substance ou préparation destinée à être mise 
en contact avec les diverses parties superficielles du corps humain (épiderme, systèmes 
pileux, et capillaires, ongles, lèvres et organes génitaux externes) ou avec les dents et les 
muqueuses buccales, en vue, exclusivement ou principalement, de les nettoyer, de les 
parfumer, d’en modifier l’aspect et/ou ou de corriger les odeurs corporelles et/ou de les 
protéger ou de les maintenir en bon état » (Directive 76/768/CEE). 
La législation européenne concernant les produits cosmétiques a évolué le 11 juillet 
2013. L’étiquetage des produits doit notamment faire figurer la liste des ingrédients 
présents dans le produit fini. Les tests d’efficacité des produits finis et des ingrédients ou 
combinaisons d’ingrédients doivent être réalisés avec des méthodes alternatives à 
l’expérimentation animale, la législation européenne interdisant la mise sur le marché des 
produits ayant fait l’objet de telles expérimentations. Parallèlement, on observe l’apparition 
d’un « Dossier d’information sur le produit cosmétique » qui doit être soumis à une instance 
européenne (Comité Scientifique pour la Sécurité des Consommateur, CSSC) qui sera seule 
apte à décider de la possibilité de mettre ou non le produit sur le marché. Enfin, à l’image de 
la procédure appliquée aux produits pharmaceutiques, la mise en place d’un mécanisme de 
« cosmétovigilance » fera que tout cosmétique présentant des effets indésirables sera 
susceptible d’un retrait du marché (Règlement (CE) N° 1223/2009 du Parlement Européen et 
du Conseil). 
 
2) L’utilisation de cosmétiques pour le traitement de l’acné 
 
Il y a peu de médicaments nouveaux dans l’acné, en revanche, de nombreux 
cosmétiques sont commercialisés dans cette indication. Ils revendiquent de plus en plus des 
propriétés proches de celles des médicaments (Poli, 2005). 
La mise sur le marché d’un médicament nouveau est un processus long (5-15 ans) et 
coûteux. Sa communication est sévèrement encadrée par l’Agence nationale de sécurité du 
médicament et des produits de santé (l’AFSSAPS) (Poli, 2005). 
Par contre, la commercialisation d’un cosmétique n’est pas soumise à autorisation 
préalable. Elle relève néanmoins du code de la santé publique. Sa communication doit être 
étayée par des éléments de preuve. Le contrôle de la publicité des cosmétiques revient à la 
DGCCRF (Direction Générale de la Consommation, de la Concurrence et de la Répression des 
Fraudes) qui est une direction du Ministère des Finances. Cette direction réprime la « 
publicité mensongère », mais les contrôles sont loin d’être systématiques (Poli, 2005). 
Certaines présentations ou publicités de produits cosmétiques comportent des 
allégations santé comme « soin des peaux à tendance acnéique ». Ces publicités doivent 
faire l’objet d’une autorisation préalable (le visa PP = Publicité Produit), délivrée par une 
commission de l’AFSSAPS : il y a donc deux types de cosmétiques, en particulier dans l’acné, 
ceux avec et ceux sans visa PP (Poli, 2005). 
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Le laboratoire décide, en fonction de sa stratégie de commercialisation et de 
communication de se positionner « visa PP » ou non quel que soit le dossier d’études 
clinique qu’il a constitué. Le visa PP est un visa publicitaire pour les produits à « 
revendication santé » défini par trois caractéristiques : 
– la « revendication santé » ; 
– un dossier d’étude clinique ; 
– le contrôle des documents publicitaires par la commission spécifique de la publicité 
de l’AFSSAPS (Poli, 2005). 
 
3) Influence de produits cosmétiques sur le microbiote cutané 
 
Les produits cosmétiques sont conçus pour avoir des effets spécifiques sur la peau et 
ceux-ci peuvent ou non induire une altération du microbiote cutané. Que son activité soit 
prévue ou une conséquence secondaire de l’utilisation du cosmétique, il est important de se 
demander si les changements microbiens qui en résultent portent à conséquences (Holland 
and Bojar, 2002). 
L’application courante de produits cosmétiques peut affecter le microbiote cutané. 
Le risque d’introduire des agents microbiens infectieux par le produit est extrêmement bas, 
grâce aux procédures de fabrication et de stockage garanties par la législation en vigueur. 
Cependant, les produits cosmétiques n’ont pas à être stériles (Holland and Bojar, 2002). 
Les conservateurs présents dans un produit peuvent rester actifs sur la peau et avec 
une utilisation continue, le microbiote cutané peut être altéré. Le risque que cela arrive 
dépend de l’activité résiduelle des conservateurs dans l’environnement cutané (Holland and 
Bojar, 2002). 
 
a) Les produits cosmétiques contenant un antimicrobien ou antibiotique 
 
Le produit peut être formulé pour contenir un agent antibactérien ou un antibiotique 
comme ingrédient actif, par exemple pour le traitement de l’acné. Dans ce cas, l’écologie 
microbienne va changer durant l’utilisation du traitement. Les conséquences à court terme 
sont minimes et les problèmes à long terme difficiles à prédire. Cependant, il n’y a pas de 
doute que l’augmentation de l’utilisation d’un produit contenant un antibiotique entraine 
une augmentation du nombre de microorganismes résidents résistants à cet antibiotique. Le 
problème associé à la sélection d’un microbiote résistant à un antibiotique est important 
(Miller et al., 1996). En effet, de ce fait le nombre de gènes de résistance augmente et peut 
être disséminé dans la communauté des microorganismes résidants ainsi que chez les 
microorganismes transitoires qui peuvent être des agents infectieux. Un exemple est le 
transfert d’une résistance à un antibiotique de S. epidermidis à S. aureus (Holland and Bojar, 
2002). 
Il n’y a pas encore de preuve que les microorganismes résidents développent des 
résistances à ces types de composés. Cependant, ne pas garder cette possibilité à l’esprit 
serait une négligence car les systèmes biologiques sont de nature flexible et adaptable par 
pression de sélection (Russell, 2001). L’utilisation croissante de composés antimicrobiens 
dans les produits cosmétiques et dans l’environnement domestique pourrait après un 
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certain temps être suffisamment sélective pour initier un problème de résistance. 
L’utilisation future d’antimicrobiens/antibiotiques pour des préparations à application locale 
devrait être plus sûre si ces composés étaient à utilisation cutanée uniquement et avec une 
gamme d’activité spécifique (Holland and Bojar, 2002). 
Il peut y avoir dans les produits cosmétiques des ingrédients avec une activité 
antimicrobienne mais qui n’a pas été évaluée. De même, certains ingrédients pourraient 
affecter des activités importantes de la peau, qui ont un contrôle sur le microbiote résident. 
Cela inclus des effets sur le renouvellement de l’épiderme, la fonction de barrière de la peau, 
l’hydratation, le taux de sécrétion de sébum, le pH et une neutralisation partielle du système 
immunitaire inné. De plus, certaines molécules peuvent directement ou indirectement 
fournir des nutriments pour les microorganismes résidents, e.g. glycérine, acides aminés, 
hydrolysat de collagène. Les effets indirects peuvent être induits par des changements des 
taux de sécrétion de la sueur et du sébum (Holland and Bojar, 2002). 
Les produits à application locale peuvent influencer l’écologie microbienne de la peau 
de deux manières (Figure 34). La première dépend des microorganismes non pathogènes, 
qui peuvent être intégrés suivant les caractéristiques de fabrication, et vont modifier un ou 
plusieurs ingrédients entrainant un changement du microbiote cutané quand le produit est 
utilisé fréquemment (a). Un mécanisme plus intéressant et plus probable est la modification 
des ingrédients du produit par les microorganismes résidents eux-mêmes (b) (Holland and 
Bojar, 2002). 
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Figure 34 : Deux mécanismes possibles par lesquels l’application locale d'un produit cosmétique peut 
influencer le microbiote cutané résident. (a) Les microorganismes non pathogènes du produit 
modifient un ou plusieurs ingrédients et les sous-produits influencent la composition du microbiote 
cutané directement ou indirectement en modifiant l’environnement. Des changements des 
microorganismes prédominants sur la peau peuvent être néfastes (?) ; et (b) le mécanisme est le 
même que pour (a) sauf que les ingrédients sont modifiés par les microorganismes du microbiote 
cutané (Holland et Bojar, 2002). 
 
b) Les produits cosmétiques basiques 
 
D’autre part, l’utilisation de produits de soin de la peau basiques (cosmétiques 
basiques) peut être une façon de maintenir un niveau d’hydratation de la peau du visage 
adapté. En effet, la présence de lipides ou d’huiles, qui sont les composants majeurs des 
cosmétiques basiques, permet de former une couche occlusive sur la peau (Proksch and 
Lachapelle, 2005; Sator et al., 2003), ou la présence de diverses petites molécules permet 
d’atténuer les symptômes de peau sèche (Björklund et al., 2013; Nowacka et al., 2012). 
L’hydratation a un effet important sur les paramètres biophysiques de la peau comme la 
perte d’eau transépidermique (TEWL) et la rugosité, ainsi que sur les communautés 
microbiennes de la peau. Cependant, la relation entre le niveau d’hydratation et les 
communautés microbiennes de la peau humaine n’ont pas encore été très étudiées, et les 
études qui ont été faites montrent seulement que les microorganismes résidents de la peau 
diffèrent suivant les zones du corps en fonctions de leurs taux d’hydratation (Grice et al., 
2009; Perez et al., 2016).  
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De plus, il n’y a pas de recherches sur les effets des cosmétiques basiques 
augmentant l’hydratation de la peau sur le microbiote cutané. Comme les cosmétiques 
basiques augmentent le niveau d’hydratation des peaux sèches, les communautés 
microbiennes des peaux sèchent devraient évoluer pour ressembler à celles d’une peau 
normale après utilisation de cosmétiques basiques (Lee et al., 2017). Ainsi, Lee et al., ont 
comparé les communautés de la peau du visage avec deux niveaux d’hydratation différents 
(un groupe avec une forte hydratation, HHG ; un groupe avec une faible hydratation, LHG), 
en parallèle de mesures des paramètres biophysiques de la peau (hydratation de la peau, 
TEWL, rugosité). De plus, ils ont étudié les effets des cosmétiques basiques sur les 
paramètres biophysiques de la peau et sur le microbiote cutané du visage dans les deux 
groupes (Lee et al., 2017). Les niveaux d’hydratation ont augmenté et le TEWL et la rugosité 
ont diminué dans les deux groupes après utilisation de cosmétiques. La diversité bactérienne 
était plus importante chez les LHG que chez les HHG, et était augmentée pour les deux 
groupes après utilisation de cosmétique.  Les phyla Actinobacteria, Proteobacteria, 
Firmicutes et Bacteroidetes et les genres Cutibacterium, Ralstonia, Burkholderia, 
Staphylococcus, Corynebacterium, Cupriavidus et Pelomonas ont été identifiés comme 
communs et d’abondance similaires dans les deux groupes, excepté Cutibacterium qui était 
plus abondant chez les HHG (Lee et al., 2017).  
Après utilisation de cosmétiques, les Cutibacterium, Staphylococcus et 
Corynebacterium ont diminué tandis que Ralstonia, qui n’est pas un genre majoritaire, 
augmente, suggérant que cette bactérie pourrait être capable de métaboliser des 
composants des cosmétiques. Les communautés bactériennes après utilisation de 
cosmétiques étaient différentes de celles des deux groupes LHG et HHG présentes avant 
utilisation, indiquant que les communautés bactériennes des LHG n’ont pas évolué pour 
ressembler à celles des HHG après une utilisation de cosmétiques. Cependant, ils ont pu 
mettre en évidence que les communautés microbiennes variaient après l’utilisation de 
cosmétiques (Lee et al., 2017). 
 
c) Le maquillage 
 
Staudinger et al. ont comparé la diversité bactérienne de deux zones écologiquement 
différentes de la peau humaine : le front et l’avant-bras, ainsi que l’influence du maquillage 
au niveau du front. Ils ont pu mettre en évidence qu’il y a chez l’homme une variabilité du 
microbiote de la peau suivant la zone de prélèvement. Contrairement à ce qui a été observé 
au niveau de l’avant-bras, le genre ne semble pas avoir d’influence sur les communautés 
microbiennes du front. Cependant, ils ont pu montrer que l’utilisation de maquillage est 
associée à une augmentation importante de la diversité microbienne dans cette zone. La 
présence du genre Aquicella, un microorganisme couramment rencontré dans les eaux 
thermales, est exclusivement retrouvée lors de l’utilisation de maquillage, suggérant que ces 
différences sont en partie une conséquence de la contamination microbienne des produits 
cosmétiques (Staudinger et al., 2011). 
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d) Influence de l’eau thermale d’Uriage 
 
L’appellation « eau thermale » faisait à l’origine référence à des eaux minérales 
naturelles chaudes, supposées bénéfiques dans le traitement de certaines affections. De nos 
jours, le qualificatif « thermal » n’est plus lié à cette notion de température et revêt un sens 
beaucoup plus large : les eaux thermales sont des eaux minérales naturelles dont les 
propriétés médicales ont été validées par l’Académie de Médecine. Les affections 
dermatologiques pouvant être traitées par les eaux thermales sont nombreuses. Parmi 
celles-ci, on trouve la dermatite atopique et le psoriasis (Collectif, sous la direction de 
Martini et Seiller, 2006). 
L’utilisation des eaux thermales en dermocosmétique s’est largement développée. 
Elles sont retrouvées soit directement dans des sprays d’eau thermale, permettant une 
utilisation locale de l’eau hors du contexte de cure, soit utilisées à titre d’actif ou d’excipient 
dans les formulations de produits cosmétiques (Schwenke, 2007). Cependant, le 
développement et la formulation de produits à base d’eau thermale sont difficiles par la 
charge ionique apportée par ces eaux (Collectif, sous la direction de Martini et Seiller, 2006). 
L’eau thermale d’Uriage est une eau fortement minéralisée (11 g/L de résidus secs), 
ce qui la différencie de la plupart des eaux thermales. Elle est naturellement isotonique avec 
une osmolarité proche du plasma sanguin offrant ainsi un confort d’utilisation sur peau 
irritée ou lésée. Elle est également caractérisée par sa composition chlorurée sodique 
sulfurée (Schwenke, 2007). 
L’eau thermale Uriage (UTW) est riche en sels minéraux qui peuvent interagir avec la 
peau. Le calcium (Ca) est l’élément le plus important du corps humain. Au niveau cutané, il 
joue un rôle important dans le phénomène d’épithélialisation et régule la différenciation des 
kératinocytes basaux en cornéocytes. Il intervient également dans le processus de 
cicatrisation in vivo et est un modulateur clé de la migration des kératinocytes (Polefka et al., 
2012). 
Le magnésium (Mg) est le quatrième minéral le plus abondant du corps. C’est un 
cofacteur de multiples métalloenzymes. L’application topique de sels de Mg sur la peau chez 
des souris a permis de mettre en évidence une restauration accélérée de la barrière 
épithéliale. L’association du Ca et du Mg joue un rôle important dans la régulation de la 
prolifération, la migration et la différentiation des kératinocytes et permet donc d’améliorer 
la restauration de la barrière cutanée (Polefka et al., 2012). 
Le zinc (Zn) est retrouvé au niveau de la peau humaine à des concentrations de 50-70 
µg/g de résidus secs au niveau de l’épiderme et à 10-15 µg/g au niveau du derme. Environ 
11% du Zn corporel est associé à l’épiderme, où il forme un gradient de concentration, 
inversé par rapport à celui du Ca. Les concentrations de Zn les plus élevées sont retrouvées 
au niveau de la couche basale, tandis que le Ca y est retrouvé à faible concentration. Cette 
association stimule la prolifération des kératinocytes. Au niveau du cytoplasme, le Zn est 
capable de s’associer à une protéine de stockage, la métallothionéine, surexprimée chez les 
cellules à haute activité mitotique. Il s’agit également d’un cofacteur nécessaire à de 
nombreuses réactions biochimiques, notamment celles associées à la cicatrisation 
impliquant des métalloprotéases. Des études suggèrent qu’un apport supplémentaire en Zn 
améliore la cicatrisation. L’application de Zn, sous la forme d’oxyde de Zn, a montré un effet 
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modulateur de l’inflammation, et améliore la ré-épithélialisation. Le zinc stimule également 
la prolifération des fibroblastes in vitro ainsi que la production de collagène et d’élastine. Il 
possède par ailleurs une activité anti-inflammatoire, par inhibition du relargage d’IL-6 
(Polefka et al., 2012). 
Le manganèse (Mn) est connu pour activer les galactosyl- et glucosyltransférases 
nécessaires à la production de collagène (Polefka et al., 2012). 
Le silicium (Si), qui est le deuxième élément le plus abondant de la croûte terrestre, 
est capable de se lier à la kératine de la couche cornée et stimule la prolifération des 
kératinocytes. Il s’agit également d’un cofacteur de la prolylhydroxylase qui participe à la 
stimulation des fibroblastes et à la synthèse d’élastine (Polefka et al., 2012). 
L’UTW est douée de propriétés dermocosmétiques intéressantes, et est déjà utilisée 
pour le soin des peaux sensibles. Son effet hydratant a été démontré. L’effet est observé à 
partir d’une heure d’application, et maximale après trois heures, avec 70% des volontaires 
présentant un taux d’hydratation supérieur à la zone non testée. L’effet hydratant de l’UTW 
est bien supérieur à celui de l’eau distillée (Schwenke, 2007). 
D’autre part, des effets anti-oxydants de l’UTW ont été mis en évidence par Favier 
sur un modèle de culture in vitro de fibroblastes cutanés humains. Lorsque les cellules sont 
incubées 48h dans un milieu contenant soit de l’eau distillée soit de l’UTW, l’activité de la 
superoxyde dismutase (SOD), impliquée dans les systèmes de protection contre les radicaux 
libres de la cellule, est moindre dans le milieu contenant l’UTW. Cela indique donc que 
l’oxydation serait moindre dans cette condition. Cette propriété anti-oxydante serait due à la 
présence de certains sels minéraux, comme le sélénium, le manganèse et le Zn. Cependant, 
le mécanisme d’action de l’UTW sur les réactions oxydatives n’a pas été démontré 
(Schwenke, 2007). 
Les eaux thermales auraient également une action bénéfique au niveau de 
l’inflammation cutanée. L’effet anti-inflammatoire de l’UTW est suggéré par les observations 
sur l’amélioration de la condition de patients atteints de psoriasis suite à 21 jours de cure. 
Les lésions cutanées sont nettement atténuées à la fin de la cure, mais rien ne montre que 
l’UTW permet seule cette amélioration (Schwenke, 2007). 
L’inflammation est en particulier liée à la libération d’histamine par les mastocytes. 
La réponse sécrétoire induite par les neuropeptides tels que la substance P, est fortement 
liée à la concentration extracellulaire en Ca. Mousli et al. ont démontré que l’UTW, qui est 
riche en Ca, a un effet inhibiteur dose-dépendant sur la libération d’histamine. L’ajout 
d’EDTA (acide éthylène diamine tétra-acétique), un agent chélatant du Ca, inhibe l’effet de 
l’UTW (Mousli et al., 1996).  
L’amplification de la réaction inflammatoire est assurée par les polynucléaires 
éosinophiles qui migrent des vaisseaux sanguins aux tissus inflammés par chimiotactisme. 
S’ils ne meurent pas par apoptose, les éosinophiles s’accumulent et provoquent une hyper-
éosinophilie, impliquée dans la réaction allergique. Beauvais et al. ont démontré que l’UTW 
réduit la survie des éosinophiles en induisant leur apoptose. Cet effet est très probablement 
lié à la forte concentration en Ca de cette eau thermale, celui-ci pouvant être inhibé par 
l’ajout d’EGTA (Acide éthylèneglycol-tétracétique) qui permet de chélater le Ca (Beauvais 
and Joly, 1998).  
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Mijouin et al., ont fait une étude dans laquelle ils ont testé l’effet de la SP sur trois 
bactéries du microbiote cutané : B. cereus, S. aureus et S. epidermidis. Après 1h d’exposition 
à la SP (10-6M), elles ont toutes une augmentation de leur activité cytotoxique envers des 
kératinocytes HaCaT (+453%, + 242% et + 199% respectivement). Ils ont aussi observé qu’un 
traitement à l’UTW est capable de neutraliser les effets de la SP sur ces trois bactéries Gram 
positives (l’activité de la SP sur B. cereus a été réduite de 282% avec l’UTW les effets de la SP 
sont complétement inhibés pour S. aureus et S. epidermidis) (Mijouin et al., 2013). 
 
e) Un polysaccharide riche en rhamnose (Téflose®) 
 
Les sucres et leurs récepteurs, les lectines, sont des composants essentiels des 
structures cellulaires à la fois chez les microorganismes et les cellules hôtes. Ils sont 
impliqués dans l’adhérence microbienne. Les lectines spécifiques du rhamnose ont été 
découvertes sur les kératinocytes en 1991 (Cerdan et al., 1991). Les lectines sont impliquées 
dans la signalisation cellulaire et associées à la modulation des mécanismes inflammatoires 
au niveau cutané. Par exemple, le L-rhamnose est capable de bloquer la stimulation des 
splénocytes de la rate par le LPS. Les sucres seraient également capables d’inhiber la 
réaction d’hypersensibilité cutanée. Des monosaccharides (fucose, rhamnose) seuls ou en 
combinaison, réduisent la sécrétion des cytokines pro-inflammatoires IL-8 et TNF-α par les 
kératinocytes. Les lectines étant impliquées dans l’adhérence bactérienne et la formation de 
biofilm, l’addition de sucres exogènes pourrait bloquer les lectines et inhiber la fixation des 
bactéries aux cellules épithéliales (Lloyd et al., 2007).   
Il a ainsi été montré que le mannose et le N-acetyl-D-galactosamine inhibent 
l’adhésion d’E. coli et de P. aeruginosa aux cellules épithéliales. De même, une combinaison 
de D-galactose, D-mannose et L-rhamnose permet de réduire de près de 50% l’adhésion de 
P. aeruginosa aux cornéocytes (Lloyd et al., 2007).  
Le Téflose® (TF) est un polysaccharide obtenu par fermentation bactérienne. Il a une 
structure branchée contenant du rhamnose, du glucose et de l’acide glucuronique et est 
composé de plus de 60% de rhamnose. Son nom vient de son pouvoir anti-adhésif « 
Teflon™-like » qui permet à cette molécule d’inhiber l’adhésion de bactéries 
indésirables/pathogènes à la surface de la peau. De plus, sa richesse en rhamnose, un sucre 
impliqué dans la communication cellulaire (Andrès et al., 2006; Clifford et al., 2013; 
Ravelojaona et al., 2006) lui confère la capacité de moduler la réponse inflammatoire dans le 
cas d’une agression bactérienne (Mijouin et al., 2013). 
En effet, Mijouin et al., ont mis en évidence que la SP entraine une augmentation de 
l’activité cytotoxique envers des kératinocytes HaCaT de trois bactéries du microbiote 
cutané : B. cereus, S. aureus et S. epidermidis. Cependant, le TF est capable de neutraliser les 
effets de la SP sur ces trois bactéries à Gram positif (l’activité de la SP sur B. cereus a été 
réduite de 181% et les effets de la SP sont complétement inhibés pour S. aureus et S. 
epidermidis). Il est déjà connu que le TF peut avoir un effet anti-adhérant sur les bactéries 
mais, ce composé étant chargé, il pourrait aussi agir en piégeant et séquestrant la SP 
(Mijouin et al., 2013). 
Enault et al., ont quant à eux étudié l’effet du téflose, aussi nommé PS291®, sur C. 
acnes. Ils ont montré qu’à des concentrations de 0,1, 0,5 et 1% le PS291® était sans effet sur 
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la croissance de C. acnes, tandis qu’à 4% une baisse marginale et non significative a été 
observée. D’autre part, l’ensemble de ces concentrations n’avait aucun impact sur la 
cytotoxicité de C. acnes testée sur des kératinocytes HaCaT. Cependant, le PS291® était 
capabe d’induire une réduction de l’adhésion et de la formation de biofilm de C. acnes de 
manière dose dépendante  (Enault et al., 2017). 
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Chapitre IV : Cutibacterium acnes 
 
I) Description générale 
 
1) Historique 
 
Historiquement, le « bacille de l’acné » a été décrit pour la première fois en 1896 par 
Unna, qui travaillait sur des coupes histologiques de comédons  (Unna, 1896). Cependant, ce 
fut Sabouraud qui, en 1897, fut le premier à réussir à le cultiver en culture pure à partir du 
contenu de pustules (Sabouraud, 1897). Les études qui suivirent sur l’étiologie de l’acné 
vulgaris, indiquèrent que ce bacille ressemblait à une corynébactérie, avec la différence 
notable d’une préférence pour les conditions anaérobies (Fleming, 1909; Gilchrist, 1903, 
1900; Hall and Civatte, 1907; Hartwell and Streeter, 1909; Molesworth, 1910; Suldermson 
and Thompson, 1909). Gilchrist nomma cet organisme Bacillus acnes (Gilchrist, 1900), tandis 
qu’en 1923, Bergey le classa dans le genre Corynebacterium en raison de sa ressemblance 
morphologique avec les autres membres de ce groupe (Bergey et al., 1923). Il a ensuite été 
transféré en 1933 dans le genre Propionibacterium, en raison de sa sensibilité à l’oxygène et 
de la nature de ses voies cataboliques (Douglas and Gunter, 1946).  
Des études récentes de génomique et métagénomique ont entrainé le changement de 
dénomination de P. acnes en Cutibacterium acnes (C. acnes) (Scholz and Kilian, 2017) en 
raison de ses caractéristiques spécifiques lui permettant de coloniser la peau, et de la 
caractérisation de ses différents phylotypes (Dréno, 2008). 
 
2) Niche écologique 
 
La bactérie C. acnes est étroitement associée à l’homme, elle réside principalement 
dans les follicules pileux, dans et autour des glandes sébacées, surtout au niveau du visage et 
du dos (Aubin, 2014). Des études sur le microbiote des follicules humains suggèrent que C. 
acnes est souvent la seule bactérie habitant de telles zones (Bek-Thomsen et al., 2014). 
D’autres études rapportent que C. acnes peut aussi être trouvée dans d’autres parties du 
corps comme l’intestin, l’estomac, les poumons, la cavité buccale, la conjonctive, la prostate 
et le tractus urinaire (Delgado et al., 2011; Fassi Fehri et al., 2011; Grice and Segre, 2011; 
Perry and Lambert, 2006; Sharon et al., 2012). 
En raison des différentes méthodes d’isolement et de détection, la présence de C. 
acnes dans des sites non cutanés a parfois été remise en question car potentiellement dû à 
un problème de contamination de l’échantillon. Cependant, les études les plus récentes 
comportent des méthodes strictes pour éviter la contamination d’origine cutanée et C. acnes 
semble être réellement un colonisateur efficace de différents tissus humains. Cette ubiquité 
pourrait ainsi suggérer que dans certains cas l’hôte humain bénéficierait de la présence de C. 
acnes. De plus, certaines propriétés de C. acnes sont cohérentes avec un rôle mutualiste de 
cette bactérie (Christensen and Brüggemann, 2014). 
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3) Caractéristiques de C. acnes 
 
C. acnes possède plusieurs critères d’identification (Tableau 3) (Aubin, 2014). Il s’agit 
d’une bactérie anaérobie, aérotolérante, diphtéroïde, Gram positive, en forme de bacille 
(Figure 35) (Grice and Segre, 2011). Sa température optimale de croissance est de 37°C  
(Douglas and Gunter, 1946). Elle peut tolérer la présence d’oxygène pendant plusieurs 
heures, est capable de survivre en condition anaérobie jusqu’à 8 mois in vitro, et peut 
survivre pendant de longues périodes dans des tissus humains avec un faible potentiel 
d’oxydation (Csukas et al., 2004). De plus, cette bactérie peut résister à la phagocytose et 
persister à l’intérieur des macrophages (Webster et al., 1985).  
En condition aérobie, la croissance est lente et parfois imprévisible. Dans les cas 
d’infection sévère ou profonde, la suspicion de C. acnes nécessite une incubation de 14 jours 
en anaérobiose. Un ensemencement en milieu Schaedler ou thioglycolate est parfois 
recommandé pour augmenter la sensibilité de l’évaluation. De plus, chaque suspicion de 
croissance bactérienne dans le milieu devrait conduire à une ré-inoculation sur agar (Corvec 
et al., 2019). Une culture positive pour C. acnes doit être analysée avec prudence. Si la 
croissance est observée seulement dans le milieu, ou seulement dans l’un parmi plusieurs 
échantillons cliniques préopératoires, des arguments additionnels supportant l’infection 
(critères cliniques et histopathologiques) seront nécessaires pour déterminer si C. acnes est 
bien un pathogène ou s’il s’agit un contaminant (Corvec et al., 2019).  
D’un point de vue biochimique, C. acnes est catalase positive, indole positive à 70% et 
capable de réduire le nitrate. Concernant la résistance aux antibiotiques, cette bactérie est 
résistante au métronidazole et à la fosfomycine (Aubin, 2014). 
C. acnes a un seul chromosome circulaire codant 2 333 gènes putatifs (Brüggemann 
et al., 2004). D’autre part, C. acnes possède de nombreux facteurs impliqués dans les 
interactions de la bactérie avec la peau humaine, avec de possibles fonctions pathogènes ou 
favorables à la santé (Figure 36) (Christensen and Brüggemann, 2014). 
 
 
Figure 35: Images de Cutibacterium acnes. A) Bacilles de C. acnes observés par microscopie 
électronique à balayage à une échelle de 1 µm. B) C. acnes cultivé en milieu thioglycolate et coloré au 
cristal violet, observé à un objectif x100 (Abate, 2013) C) Image de la souche C. acnes KPA, obtenue 
par microscopie électronique, la barre d’échelle représente 200nm (Mak et al.,  2013). 
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Tableau 3: Critères d’identiﬁcation de l’espèce Cutibacterium acnes (Aubin et al., 2014) 
.  
 
Figure 36: Facteurs de Cutibacterium acnes impliqués dans les interactions de la bactérie avec la peau 
humaine avec de possibles fonctions pathogènes ou favorables à la santé. C. acnes est capable 
d’induire la réponse immunitaire via les TLR2. Les ligands des TLR2 peuvent être des acides 
lipotéichoïques attachés à la paroi cellulaire (LTA), des fragments de peptidoglycanes (PG) et/ou des 
lipoprotéines de surface. Les protéines immunoréactives majoritaires, i.e. les antigènes principaux des 
lymphocytes B et T, de C. acnes sont : les adhésines de liaison au sulfate de dermatane (DsA1 et DsA2) 
et deux protéines à domaine HtaA. Des enzymes de dégradation sont prédites pour dégrader des 
composants des tissus humains. Par exemple, des endoglycocéramidases de surface et des sialidases 
peuvent hydrolyser les gangliosides exposés à la membrane des cellules de l’hôte. Les facteurs CAMPs 
ont une activité co-hémolyique et ont été décrits comme cytotoxines. Des facteurs probiotiques et/ou 
antimicrobiens putatifs sont montrés en blanc; notamment les acides gras à chaine courte (SFCAs) 
comme produits de fermentation, les acides linoléiques conjugués (CLA) sont produits par l’isomérase 
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d’acide linoléique de C. acnes, les thiopeptides et polycétides sécrétés, les porphirines sécrétées 
faisant partie de la biosynthèse de cobalamine (ces molécules peuvent avoir un double rôle : induire 
les molécules proinflammatoires de l’hôte et piéger les molécules toxiques de l’hôte) ( Christensen et 
Brüggemann, 2014). 
 
II)  Classification  
 
1) Classification traditionnelle de C. acnes 
 
Avant l’ère de la génomique, C. acnes était connue pour consister en deux sous-
types. Les études de Johnson et Cummins ont révélé pour la première fois l’existence de 
deux phénotypes distincts de C. acnes. Ils correspondaient aux types I et II et pouvaient être 
différenciés par des tests de séro-agglutination et des analyses des glucides de la paroi 
cellulaire (Johnson and Cummins, 1972). D’autres méthodes de différenciation des deux 
sérotypes basées sur la susceptibilité à des bactériophages et l’immunofluorescence avec 
des antisérums polyclonaux ont aussi été décrites (Holmberg and Forsum, 1973; Webster 
and Cummins, 1978). Cependant, les méthodes sérologiques se sont montrées plus 
spécifiques et/ou pratiques que les autres approches pour distinguer les différents types de 
C. acnes (Kwon and Suh, 2016). 
C. acnes était aussi classé dans cinq biotypes différents (BI, BII, BIII, BIV, et BV), basés 
sur les résultats d’études de fermentation et leur capacité à utiliser le ribose, l’érythritol et le 
sorbitol (Drake et al., 2008; Higaki et al., 2004, 2000; Kishishita et al., 1979; Nakatsuji et al., 
2010). L’un des sous-types (BIII) présente une activité lipase plus importante que les autres, 
suggérant que cette caractéristique pourrait expliquer que les souches de type BIII soient 
plus souvent isolées de patients atteints d’acné sévère (Higaki et al., 2004, 2000; Kishishita 
et al., 1979).  
 Les acides gras libres ont été considérés comme responsables de la mise en place de 
la défense immunitaire innée de la peau (Drake et al., 2008; Nakatsuji et al., 2010). Higaki et 
al. ont montré que le niveau des éruptions cutanées des patients acnéiques était 
proportionnel à l’augmentation d’acide propionique et d’acide butyrique, expliquant la 
potentielle relation entre les biotypes de C. acnes, l’intensité des éruptions cutanés et la 
sévérité de la maladie des patients acnéiques (Higaki et al., 2000). L’analyse des 
concentrations minimales inhibitrices de minocycline pour les différents biotypes de C. acnes 
a démontré que chaque biotype a une susceptibilité différente envers les antibiotiques 
communément utilisés (Higaki et al., 2004). 
Ces études mettent en avant le lien entre les comportements distincts des différents 
sous-types de C. acnes et la pathogenèse de l’acné (Higaki et al., 2000; Hoffler, 1979). 
Cependant, aucune corrélation entre ces classifications de l’ère pré-génétique et la 
taxonomie actuelle basée sur de la phylogénie moléculaire n’a encore été faite. La mise en 
relation d’analyses des caractéristiques biochimiques ou pathogènes des différents sous-
types de C. acnes avec les classifications basées sur l’ADN actuelles est encore à effectuer 
(Kwon and Suh, 2016). 
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2) Classification phylogénétique 
 
Depuis le premier séquençage du génome complet de C. acnes réalisé sur une souche 
cutanée de type I par Brüggemann en 2004 (Brüggemann et al., 2004), les études génétiques 
de C. acnes basées sur des données de séquençage se sont multipliées avec l’arrivée de 
méthodes de typage basées plus précises et plus détaillées (Hunyadkurti et al., 2011). 
Initialement, les analyses d’ADN polymorphe aléatoirement amplifié (RAPD) (Perry et 
al., 2003) ou d’électrophorèse en champ pulsé (PFGE) (Oprica et al., 2005, 2004; Unemo et 
al., 2007) se sont avérées pratiques pour des études épidémiologiques locales ou à court 
terme, mais ces méthodes manquaient de standardisation et d’interprétation objective 
(Kwon and Suh, 2016). En alternatif à ces technologies, des études basées sur le séquençage 
du gène de l’ARNr 16S, du gène recA, du gène tly (gène codant une hémolysine putative)  
(Cohen et al., 2005; McDowell et al., 2016) et du gène de la transcarboxylase 12S (Tc12S) 
(Luk et al., 2013; Shannon et al., 2006) se sont développées.  
Les variations de séquence de deux gènes spécifiques (recA et tly) ont été utilisés 
dans des méthodes de typage génomique single-locus (SLST), qui ont révélé l’existence 
d’importants polymorphismes type-spécifiques, tandis que le gène codant l’ARNr 16S est 
très conservé entre les types I et II. Cette classification basée sur le séquençage correspond 
bien aux différents groupes phylogénétiques distincts. D’autres recherches ont démontré 
une sous-division phylogénétique des souches de type I (types IA et IB) (McDowell et al., 
2005; Valanne et al., 2005).  
McDowell et al. (2008) ont rapporté l’existence de cinq groupes phylogénétiques 
distincts : IA, IB, IC, II et III. Tandis que les souches de C. acnes de type I et II avaient une 
morphologie corynéforme, des observations par microscopie électronique ont confirmé que 
les isolats du groupe III possédaient de longs et fins filaments, formant un large 
enchevêtrement d’agrégats (Dekio et al., 2012) Cette classification basée sur des séquences 
nucléotidiques correspond aussi à des observations faites par microscopie à 
immunofluorescence et des analyses biochimiques (Alexeyev et al., 2012; Jahns et al., 2013; 
McDowell et al., 2008). Des études ont montré que le locus CRISPR/cas (clustered regularly 
interspaced short palindromic repeats) est délété chez les souches de type I. Celui-ci portant 
vraisemblablement la capacité d’acquérir des traits de virulence et d’adaptation par 
transfert horizontal, il pourrait donc expliquer pourquoi les souches de type I constituent 
une sous population de C. acnes plus récente(Brüggemann et al., 2012a; Kwon and Suh, 
2016). 
Avec l’analyse de nombreuses séquences de gènes, les techniques de typage 
génomique multilocus (MLST) ont permis d’assigner aux isolats des séquences types (STs) 
plus spécifiques dans les groupes phylogénétiques IA, IB, II et III et ont permis de diviser les 
souches de type IA en deux groupes distincts, désignés IA1 et IA2. En se basant sur les 
différences génomiques et phylogénétiques par rapport aux autres souches de type IA, 
l’équipe de Nagy a proposé pour la première fois de regrouper le sous-groupe IA2 avec 
toutes les autres souches de type IA1 comprenant six STs (Vörös et al., 2012). Cette mise à 
jour de la classification a été supportée par l’analyse phylogénétique de nombreux jeux de 
données sur des gènes de ménages compilés avec les projets de séquençage du génome 
complet de C. acnes (Kilian et al., 2012; Lomholt and Kilian, 2010; McDowell et al., 2012, 
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2011). De plus, McDowell et al. ont démontré que l’analyse des profils alléliques basés sur 
les STs identifiées donne une représentation graphique fractionnée, fournissant même de 
nouvelles évidences de l’existence d’évènements de recombinaison entre les divisions 
principales (Figure 37). Avec ces progrès, l’analyse à large échelle des STs provenant 
d’échantillons de patients avec de l’acné a pu être réalisée (Kilian et al., 2012; Kwon and Suh, 
2016; Lomholt and Kilian, 2010; McDowell et al., 2011). 
 
 
Figure 37: Analyse phylogénétique des profils alléliques de 91 séquences type provenant de 285 
isolats de C. acnes par la technique de MLST (types IA1, IA2, IB, IC, II et III). Les structures en 
parallélogramme indiquent clairement la présence de recombinaisons entre les divisions principales I, 
II et III. Tous les taux de recombinaison sont statistiquement significatifs (phi test; p = 0.021) 
(McDowell et al., 2012). 
 
3) Les deux méthodes de classification majeures pour l’épidémiologie 
moléculaire de C. acnes 
 
a) Le typage génomique multilocus 
 
La technique de MLST est basée sur l’analyse des variations alléliques de certains 
gènes de ménage et le séquençage de fragments internes à ces gènes afin d’établir des 
lignées clonales identifiant différents complexes clonaux (CC) et STs (Jahns et al., 2013; Kilian 
et al., 2012; Maiden et al., 1998; McDowell et al., 2011). Elle était habituellement validée par 
des méthodes de typage par anticorps et RAPD (Maiden et al., 1998). La méthode de MLST 
est une technique facilement transposable qui produit des assignements génotypiques non 
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ambigus et des données exploitables pour l’analyse des populations génétiques et de leur 
évolution. De plus, en raison du grand nombre de sites nucléotidiques informatifs analysés 
et des effets bénéfiques que les loci multiples apportent par rapport aux évènements de 
recombinaison, la technique de MLST fournit des données génétiques de C. acnes plus 
précises et plus complètes que les méthodes de phylotypage basées sur un seul locus (le 
gène tly ou recA) décrites précédemment. Un protocole de MLST spécifique de C. acnes, 
utilisant le plus souvent des isolats cutanés, a été publié par Lomholt et Kilian (Lomholt and 
Kilian, 2010). Un autre protocole a été présenté par McDowell et al. (McDowell et al., 2011). 
Ces schémas et les bases de données correspondantes sont basés soit sur l’utilisation de 
séquences nucléotidiques de plusieurs gènes de ménage, soit sur l’utilisation des séquences 
des amorces correspondantes et qui furent développées à l’origine pour le typage de C. 
acnes. Les localisations spécifiques des gènes respectifs utilisés dans les deux schémas de 
MLST les plus utilisés sont représentés sur la Figure 38. L’actualisation et le développement 
des méthodes de MLST augmentent le nombre de profils de gènes et ainsi leurs niveaux de 
résolution (Healy et al., 2005; Kilian et al., 2012; Maiden et al., 1998; McDowell et al., 2012, 
2011; Shutt et al., 2005). Aujourd’hui ces schémas ont beaucoup été utilisés sur des souches 
isolés de sujets européens et de façon plus marginale sur des souches provenant d’Australie, 
Japon et Chine. Dekio et al. (Dekio et al., 2012) ont montré que les méthodes de MSLT 
permettent un typage réussi des souches provenant d’une population japonaise dans cinq 
phylotypes, développant les profils de MLST entre l’Asie de l’Est de l’Europe. 
 
 
Figure 38: Cartographie du génome de C. acnes avec la localisation des neufs gènes utilisés dans le 
schéma de MLST d’Aarhus à gauche et les sept gènes utilisés dans le schéma de MLST de Belfast à 
droite. MLST, typage génomique multilocus (Kilian et al., 2012). 
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b) Métagénomique 
 
La métagénomique est l’étude des communautés microbiennes à partir 
d’échantillons provenant directement de leur environnement naturel sans étape de culture 
préalable. En permettant l’analyse de nombreux microorganismes dont beaucoup de non 
cultivable, la métagénomique a révolutionné le domaine de la microbiologie (Caporaso et al., 
2010; Fitz-Gibbon et al., 2013; Kasimatis et al., 2013; Tomida et al., 2013). L’équipe de Li a 
utilisé la métagénomique ciblée sur l’ARNr 16S, une séquence représentative analysée pour 
explorer la diversité des procaryotes, pour déterminer la structure de la population de C. 
acnes (Fitz-Gibbon et al., 2013). Chaque souche de C. acnes a été assignée à un index d’acné 
en calculant sa prévalence dans des groupes de patients atteints d’acné. Cette méthode a 
l’avantage d’éviter les biais et la sélection qui résultent de l’isolement et de la culture des 
souches avec les anciennes approches utilisées déterminer l’association d’une maladie à des 
microorganismes (Alexeyev and Zouboulis, 2013; Rastogi et al., 2013; Tringe and Rubin, 
2005). 
Puisque le microbiote cutané de chaque individu et chaque site cutané spécifique 
peuvent arborer simultanément des souches ayant un impact positif, neutre ou négatif et 
des vitesses de croissance différentes dans des conditions de culture in vitro, la culture de 
certains isolats provenant de lésion ou de peau saine peut ne pas fournir un résultat précis 
et non-biaisé de l’association des souches avec une peau saine ou une maladie (Kwon and 
Suh, 2016).. Actuellement, les projets de métagénomique sont facilités par le 
développement rapide des techniques de séquençage de nouvelle génération, qui ont des 
coûts expérimentaux plus faibles que les techniques de séquençage conventionnelles (Fitz-
Gibbon et al., 2013; Tomida et al., 2013). Cependant, ces méthodes peuvent avoir 
l’inconvénient de cibler des bactéries mortes ou en dormance ainsi que de l’ADN 
extracellulaire en plus des cellules viables (Alexeyev et Zouboulis, 2013). La corrélation de 
ces résultats avec ceux de la méthode MLST est important à mettre en place (Kwon and Suh, 
2016). 
 
4) Classification en ribotypes 
 
L’équipe de Fitz Gibbon (Fitz-Gibbon et al., 2013) a comparé le microbiome cutané de 
49 patients atteints d’acné et de 52 individus contrôles en combinant des méthodes de 
métagénomique et de séquençage de génome. Tout d’abord, pour chaque échantillon, 
l’ADNr 16S a été amplifié, environ 400 clones ont été séquencés et 311 séquences d’ADNr 
16S de taille quasi complète ont été analysées en moyenne. La structure de la population 
des souches de C. acnes a été déterminée pour chaque échantillon. Ensuite, chaque souche 
de C. acnes a été assignée à un index d’acné en calculant sa prévalence chez les patients 
atteints d’acné en se basant sur les données de métagénomique de l’ADNr 16S. Les souches 
de C. acnes associées au groupe des patients acnéiques étaient identifiées, ainsi que les 
souches enrichies chez les individus avec une peau normale. Enfin, ils ont séquencé 66 
souches de C. acnes non notifiées auparavant et comparé 71 génomes de C. acnes couvrant 
les lignées principales de C. acnes retrouvées dans le microbiote cutané.  
Introduction : Chapitre IV : Cutibacterium acnes 
107 
Ils ont démontré que C. acnes domine le microbiote des unités pilosébacées, 
comptabilisant 87% des clones (Figure 39). Cependant, il n’y avait pas de différence 
significative d’abondance relative de C. acnes entre les patients acnéiques et les individus 
normaux. Ils ont ensuite examiné s’il y avait des différences au niveau des souches de C. 
acnes en analysant en détail les séquences d’ADNr 16S de C. acnes. Ils ont défini chaque 
séquence unique d’ADNr 16S comme un allèle d’ADNr 16S type appelé ribotype (RT). La 
séquence la plus abondante fut définie comme le ribotype 1 (RT1) ; tous les autres ribotypes 
définis ont ≥99% d’identité avec le RT1. Un total de 11 009 RT ont été assignés aux 
séquences d’ADNr 16S de C. acnes. La plupart des RT minoritaires étaient des singletons. En 
moyenne, chaque individu possède 3 ± 2 RT de C. acnes avec au moins trois clones. Les 10 RT 
majoritaires avec plus de 60 clones et trouvés chez plusieurs sujets sont présentés dans le 
Tableau 4 (Fitz-Gibbon et al., 2013). 
 
 
Figure 39: Abondance relative des espèces présentes dans les unités pilosébacées de patients atteints 
d'acné ou d'individus normaux. C. acnes domine le microbiote des unités pilosébacées chez les 
patients acnéiques et les contrôles. Les séquences de C. acnes correspondent à 87% des clones 
obtenus par séquençage de l’ADNr 16S. Les espèces dont l’abondance relative est supérieure à 0,35% 
sont listées dans l’ordre croissant de leurs abondances relatives respectives. La distribution des 
espèces obtenue de l’ensemble des échantillons de peau normale par métagénomique confirme 
l’abondance importante de C. acnes dans les unités pilosébacées, comme précisé par la colonne de 
droite (Fitz Gibbon et al., 2013). 
 
Tableau 4: Les 10 ribotypes de C. acnes majoritaires trouvé dans les unités pilosébacées (Fitz Gibbon 
et al., 2013). 
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III) Différences entre les différents types de C. acnes 
 
Les variations phénotypiques entre les différents groupes phylogénétiques de C. 
acnes reflètent les profondes différences de leurs caractéristiques biochimiques et 
pathogéniques. Les taux d’expression de facteurs pathogènes potentiels, dont les 
neuraminidases, les lipases et les facteurs CAMPs (Christie–Atkins–Munch-Petersen) étaient 
significativement différents entre les phylotypes (Coenye et al., 2007; Hoffler, 1979; 
Nakatsuji et al., 2008). Des analyses transcriptomiques comparatives ont révélé l’expression 
différentielle de gènes durant la phase exponentielle de croissance et la phase stationnaire 
de phylotypes distincts (Brzuszkiewicz et al., 2011; Lin et al., 2013). Certaines souches de C. 
acnes stimulent de façon plus importante l’expression de peptides antimicrobiens et de 
cytokines proinflammatoires ainsi que la prolifération et la différenciation des kératinocytes 
et des sébocytes (Akaza et al., 2009; Grange et al., 2009; Nagy et al., 2013, 2006, 2005).  
Ces résultats peuvent potentiellement refléter la situation in vivo, ou le potentiel 
pathogène de C. acnes pourrait influencer la sévérité de l’inflammation des lésions 
acnéiques. Alors que les principaux facteurs responsables du déclenchement de l’acné parmi 
les sous-types pathogènes ne sont pas encore connus, des différences d’expression de 
molécules inflammatoires, dont des adhésines de liaison au sulfate de dermatane, des 
isomérases d’acides gras polyinsaturés, la protéine d’acquisition du fer HtaA et la lipase 
GehA, ont été rapporté chez différentes souches (Brzuszkiewicz et al., 2011). En plus de 
l’existence de potentiels pathogènes différents entre les sous-types de C. acnes, un possible 
état d’équilibre pourrait exister dans un seul follicule pileux in vivo, et ce serait un 
changement des conditions physiologiques, comme l’augmentation de la sécrétion de 
sébum, qui pourrait entrainer un déséquilibre entre les différents phénotypes de C. acnes et 
éventuellement la prolifération de souches pathogènes (Kwon and Suh, 2016). 
Des profils de protéines sécrétés distincts en fonction du phylotype ont été publiés 
(Mak et al., 2013; Nagy et al., 2013). Malgré le chevauchement important entre les 
sécrétomes des quatre phylotypes de C. acnes (IA, IB, II et III), des différences significatives 
entre les protéines interagissant avec les tissus de l’hôte prédites ont été identifiées, 
donnant un aperçu des différentes propriétés de virulence des isolats de C. acnes(Mak et al., 
2013; Nagy et al., 2013). Il a ainsi été noté des différences souche-spécifique importantes 
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concernant la sécrétion d’adhésines putatives (Mak et al., 2013; Nagy et al., 2013). En se 
basant sur ces résultats, il apparait que les sous-types de C. acnes peuvent stimuler 
différentiellement le système immunitaire inné. Une étude a également mis en évidence par 
spectrométrie de masse que chaque sous-type exprime un profil protéomique différent, et 
ont ainsi classés ces bactéries en quatre groupes protéomiques principaux (Dekio et al., 
2012; Nagy et al., 2013). Les souches appartenant au type I correspondraient au groupe A 
des analyses de protéome, tandis que le groupe B correspondrait aux souches de type III, et 
les groupes C et D à un mélange de types I et II. Chaque groupe aurait un potentiel 
inflammatoire différent. Dekio et al. (Dekio et al., 2012) ont aussi montré que les expressions 
protéiques intracellulaires étaient différentes dans des conditions anaérobie/microaérophile 
et dans des conditions aérobies. Par exemple, les souches de type IB ont une expression 
importante des facteurs CAMPs seulement en condition d’anoxie (Dekio et al., 2012).  
La distribution des phylotypes de C. acnes dans des échantillons cliniques prélevés 
sur la surface cutanée de patients acnéiques et contrôles sains, ainsi que dans des 
comédons, papules et pustules de patients avec acné a été étudiée (Yoon et al., 2013). Il n’y 
a pas de différence significative entre les microbiotes des échantillons provenant de patients 
acnéiques ou d’individus sains. La distribution des phylotypes entre la surface de la peau et 
les comédons des patients acnéiques apparait similaire, mais significativement différente de 
celle des papules et pustules. Dans des lésions acnéiques inflammatoire, la proportion de C. 
acnes de type IA semble augmentée, tandis que celles des types IB et II apparait diminuée. 
Ces résultats suggèrent que certains phylotypes prolifèrent mieux dans le 
microenvironnement des lésions inflammatoires ou qu’ils sont capables d’intensifier le 
processus inflammatoire une fois celui-ci initié (Kwon and Suh, 2016). 
Les analyses génétiques et phylogénétiques effectuées sur une collection d’isolats 
provenant de patients atteints d’acné avec des niveaux définis d’acné et de porteurs sains 
par MLST à large échelle a produit des résultats intéressants (Lomholt and Kilian, 2010). La 
comparaison de cinq génomes représentatifs de clones associés à un état sain ou acnéique a 
révélé l’existence de gènes spécifiques de souches ou de groupes supportant les différences 
majeures de préférences écologiques, et redéfinissant le spectre des facteurs de virulence 
associés à l’acné. Des recherches avec un protocole de MLST affiné ont également montré 
que des membres de la famille des facteurs CAMPs, qui peuvent avoir été perdus par 
d’autres propionibactéries, pourraient avoir un rôle dans l’adaptation à une niche 
écologique spécifique à l’hôte, ce qui aurait entrainé leur maintien dans le génome 
(McDowell et al., 2012). Les facteurs CAMPs de C. acnes, qui sont des protéines sécrétées 
avec une activité co-hémolytique avec la sphingomyélinase, induisent une inflammation et 
une cytotoxicité dans plusieurs modèles cellulaires (Nakatsuji et al., 2011a; Valanne et al., 
2005). L’expression de ces molécules pourrait expliquer le lien entre la pathogénécités et les 
différents taux de STs de C. acnes. Des traitements de l’acné par immunothérapie ciblant les 
facteurs CAMPs ont été envisagés (McDowell et al., 2012). 
Ces méthodes d’analyse plus fines rendent possibles des classifications dans les 
divisions phylogénétiques. Par exemple, les analyses basées sur les schémas de MLST ont 
révélé que les complexes clonaux CC 3, CC 18 et CC 31 sont associés à l’acné, tandis que les 
CC 36, CC 60 et CC 27 sont associés à des peaux saines ou des infections opportunistes 
associées à des dispositifs médicaux implantés (Jahns et al., 2012a).   
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Les structures des populations de C. acnes apparaissent aussi différentes entre les 
groupes avec ou sans acné par analyse métagénomique (Fitz-Gibbon et al., 2013; Tomida et 
al., 2013). 
Certaines souches ont été hautement associées à l’acné tandis que d’autres étaient 
enrichies dans les peaux saines. Par exemple, Fitz Gibbon et al., (2013) ont trouvé que les 
RT4 et RT5 étaient principalement trouvés chez les patients atteints d’acné, et avec des 
proportions plus faibles dans la population normale (Figure 40). Ils ont montré que des 
séquences acquises d’ADN et des éléments immunitaires bactériens pourraient avoir des 
rôles dans les propriétés de virulence des souches de C. acnes, et que certains pourraient 
être des cibles thérapeutiques dans le futur.  
Ces études donnent généralement des pistes pour déterminer de potentiels facteurs 
génétiques de souches de C. acnes associées à l’acné ou à la santé, qui sont généralement 
cohérents avec ceux obtenus avec les approches de MLST (Kwon and Suh, 2016). 
 
 
Figure 40: Distribution des 10 ribotype de Cutibacterium acnes les plus abondants dans les patients 
atteints d'acné et les individus avec une peau normale. Chaque colonne représente le pourcentage 
des 10 ribotypes identifiés chez chaque sujet. La moyenne du nombre de clones de C. acnes par sujet 
était de 262, et la moyenne du nombre de clone des 10 ribotypes était de 100. Cinq types de 
microbiomes principaux en fonction des taux de souches de C. acnes ont été observés. Les types IV et 
V étaient le plus souvent trouvés chez des patients atteints d’acné (Fitz Gibbon et al., 2013).  
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IV) Pouvoir pathogène de C. acnes 
 
1) Pathogénicité 
 
La pathogénécité de C. acnes a longtemps été décrite uniquement dans un contexte 
d’affections cutanées. Son isolement à partir d’autres sites anatomiques ou d’échantillons 
microbiens prélevés en profondeur était considéré comme une contamination. Cependant, 
alors qu’elle a été décrite comme une bactérie commensale avec une faible pathogénécité, 
son implication dans de nombreux cas cliniques a été reportée : dans des prostatites 
chroniques (Cohen et al., 1969-74), le syndrome S.A.P.H.O. (Synovite-Acné-Pustulose-
Hyperostose-Ostéite) (Colina et al., 2007), ou la sarcoïdose (Ichikawa et al., 2008). Cette 
bactérie est également considérée comme responsable de plusieurs types d’infection 
associée à des implants mammaires (Rieger et al., 2009), des systèmes de dérivation du 
liquide céphalorachidien (Conen et al., 2008), des appareils cardiovasculaires (Delahaye et 
al., 2005), des implants oculaires (Deramo and Ting, 2001), ou des ostéosynthèses et 
prothèses articulaires (Piper et al., 2009). 
 
2) Les facteurs de virulence 
 
Des études phylogéniques ont montré que des séquences d’ADN acquises et des 
éléments immunitaires bactériens peuvent avoir des rôles déterminants dans les propriétés 
de virulence de C. acnes. De plus, des analyses biochimiques, transcriptomiques et 
protéomiques ont démontré que les phylotypes de C. acnes ont des potentiels 
inflammatoires distincts et n’expriment pas les mêmes facteurs de virulence putatifs, ce qui 
pourrait expliquer leurs différences d’implication dans l’acné (Cordain et al., 2002; Melnik, 
2011). Ces facteurs comprennent des neuraminidases, lipases, isomérases d’acides gras 
polyinsaturés, la protéine d’acquisition du fer HtaA (un antigène de surface hautement 
immunoréactif) et des protéines de choc thermique (HSP20, DnaK, DnaJ, GrpE and GroEL) 
(Buck Louis and Sundaram, 2012). Des facteurs d’interaction avec l’hôte comme les facteurs 
CAMPs, les hémolysines et les adhésines de liaison au sulfate de dermatane (DsA1 et DsA2) 
ont aussi été identifiés comme des facteurs de virulence potentiels (Figure 36) (Buck Louis 
and Sundaram, 2012; Cordain et al., 2002). 
 
a) Les facteurs CAMPs 
 
Les 5 facteurs CAMPs, présents dans le génome de toutes les souches de C. acnes, 
sont des toxines formants des pores dans les membranes et qui agissent comme des 
enzymes de dégradation des tissues de l’hôte. Ces protéines sécrétées sont potentiellement 
cytotoxiques pour les kératinocytes et les macrophages, et leur activation peut entrainer une 
inflammation de la peau (Cengiz et al., 2017). Une étude in vitro indique de CAMP1 pourrait 
être impliqué dans la virulence de C. acnes en interagissant directement avec les TLR2, 
amplifiant ainsi la réponse immunitaire (Silverberg, 2012). Plus précisément, l’intensité de la 
liaison CAMP1-TLR2 semble plus forte dans les souches de phylotype IB et II que dans les 
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souches de phylotype IA1 et IA2, qui sont respectivement corrélées avec des hauts et des 
faibles taux de production de la cytokine proinflammatoire IL-8. Il a été montré que les 
gènes du facteur CAMP1 sont d’ailleurs plus fortement exprimés dans les phylotypes IB et II, 
tandis le facteur CAMP2 est détecté en plus grande quantité dans les isolats IA (Reynolds et 
al., 2010). Cependant, dans des analyses protéomiques, CAMP1 et des adhésines 
apparaissaient comme les protéines les plus abondantes de C. acnes dans des follicules 
pileux provenant à la fois de peau saine et de peau acnéique (Fabbrocini et al., 2016). De 
plus, en enlevant deux des cinq gènes des facteurs CAMPs de l’isolat KPA171202 de C. acnes 
(souche de type IB), Sörensen et al. ont démontré que le mutant Δcamp2, mais pas le 
mutant Δcamp4, avait une activité hémolytique réduite dans un modèle de réaction des 
facteurs CAMPs avec des érythrocytes de moutons, indiquant que le facteur CAMP2 est le 
facteur co-hémolytique actif majeur de C. acnes. D’autres recherches sont encore 
nécessaires pour confirmer la relation entre l’expression des facteurs CAMPs et l’association 
de certaines souches de C. acnes avec l’acné (Dagnelie et al., 2018). 
 
b) Les porphyrines 
 
Les porphyrines, qui montrent des propriétés d’absorbance dans l’ultraviolet et la 
lumière bleue, sont produites par C. acnes et pourraient contribuer à la réaction 
inflammatoire périfolliculaire lors du développement de l’acné. En effet, leur capacité à 
produire de l’oxygène singulet à partir d’oxygène sous UV pourrait augmenter la production 
de substances cytotoxiques par des procédés d’oxydation, comme le peroxyde de squalène, 
un lipide proinflammatoire (Jung et al., 2013). De plus, les porphyrines peuvent stimuler 
l’expression d’IL-8 et de Prostaglandine E2 (PGE2) par les kératinocytes, qui sont des 
médiateurs de l’inflammation et des réponses immunitaires (Clark et al., 2017; Jung et al., 
2013). Il a été montré que des souches de phylotype IA2 isolés de patients acnéiques 
produisent des taux de porphyrines significativement plus élevés que des souches de 
phylotype II isolées de peau saine (Faure and Drapier-Faure, 2019). Cette découverte a été 
corrélée avec la présence d’un gène répresseur de la biosynthèse de porphyrine (deoR) dans 
toutes les souches de phylotype II mais pas dans les souches de phylotype IA1 (Dréno, 2010; 
Faure and Drapier-Faure, 2019). 
 
c) Hyaluronate lyase 
 
Il a été montré qu’il existe différents allèles du gène de la hyaluronate lyase (HYL) 
suivant les phylotypes de C. acnes (Grice and Segre, 2011; Tyler and Zirwas, 2013). Une 
analyse génotypique et phénotypique, avec un mutant knockout du gène hyl, révèle qu’il y a 
deux variants distincts de HYL : l’un très actif (HYL-IB/II) permettant la dégradation complète 
de l’acide hyaluronique et l’autre avec une faible activité (HYL-IA) ne permettant qu’une 
dégradation incomplète de l’acide hyaluronique (Lortscher et al., 2016). La hyalunorate lyase 
est, parmi d’autres enzymes, capable de dégrader des composants du derme et de la matrice 
extracellulaire de l’épiderme (protéines, acide hyaluronique, autres glycosaminoglycanes), 
pouvant ainsi favoriser la diffusion de l’inflammation pendant le développement de l’acné 
(Dréno, 2010; Lortscher et al., 2016). 
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d) Autres facteurs de virulence 
 
Le phylotype IA1 associé à l’acné contient aussi un plasmide avec un locus spécifique 
et deux îlots génomiques uniques, qui contiennent des gènes supposés accroitre la virulence 
en augmentant l’adhésion bactérienne et la réponse immunitaire de l’hôte (Ferdowsian and 
Levin, 2010). De plus, une corrélation entre la sévérité de l’acné et l’activité lipase a été 
montrée avec des souches de C. acnes de phylotype I qui produisent de plus grandes 
quantités d’acide propionique et d’acide butyrique que les autres types de C. acnes et qui 
prédominent dans les isolats provenant de peau avec une acné sévère (Cengiz et al., 2017; 
Ilse et al., 2008). Ces isolats peuvent donc avoir une grande influence sur les éruptions 
cutanées chez les patients atteints d’acné. Cependant, une analyse protéomique des 
follicules sébacés humains extraits de peaux saines et de peaux atteints d’acné a révélé au 
moins 12 lipases putatives, mais seulement deux (GehA et GehB) possèdent un peptide 
signal pour la sécrétion (Fabbrocini et al., 2016). GehB semble principalement associée aux 
peaux saines, avec une plus grande diversité de C. acnes, suggérant un effet bénéfique de 
cette lipase. Cependant, il est possible que d’autres lipases, produites par différents 
phylotypes de C. acnes, jouent des rôles distincts dans la santé et l’acné, mais cela doit 
néanmoins être encore étudié (Corvec et al., 2019).  
Globalement, tous ces facteurs peuvent être importants dans l’association de 
certaines souches de C. acnes avec l’acné et participent à la modulation du système 
immunitaire cutané et à l’inflammation qui peuvent influencer la sévérité des lésions 
acnéiques et des cicatrices (Cohen and Rossen, 2003; Dréno et al., 2016; Palatsi et al., 1978). 
 
e) La formation de biofilm 
 
Plusieurs gènes présents dans le génome de C. acnes (codant pour des glycosyl 
transférase, uridine diphosphate Nacétylglucosamine 2 épimérase et protéines de 
biosynthèse de polysaccharide) sont aussi potentiellement impliqués dans la formation de 
biofilm, qui est également considéré comme un facteur de virulence car il participe à la 
pathophysiologie de l’acné (Beylot et al., 2014). D’autres protéines comme les 
thrombospondines de type 3 et la polykystose rénale peuvent participer aux propriétés 
d’adhésion de C. acnes en biofilm (Burkhart and Burkhart, 2007). 
Un biofilm est un conglomérat organisé de cellules bactériennes attachées à une 
surface et enchâssées dans une matrice extracellulaire polymérique composée 
majoritairement de polysacccharides et produite par les bactéries. Cette enveloppe 
protectrice forme une barrière permettant à un grand nombre de bactéries de survivre dans 
des environnements non favorables. La capacité de C. acnes à former un biofilm a été 
initialement décri en 2007 (Coenye et al., 2007). Les cellules sessiles de C. acnes qui 
grandissent en biofilm sont plus résistantes aux agents antimicrobiens que les cellules 
planctoniques même si le biofilm est constitué de souches sensibles aux antibiotiques 
(Feuillolay et al., 2016) et ont une activité lipase extracellulaire plus importante, impliquée 
dans l’inflammation (Coenye et al., 2007) En 2012, une étude pilote sur des biopsies de peau 
du visage a montré pour la première fois que C. acnes peut croitre en macrocolonies en 
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produisant un important biofilm en profondeur des follicules pileux  (Figure 41). Les biofilms 
étaient composés de souches de C. acnes de phylotype IA et II et contenaient des protéines 
bactériennes sécrétées avec des propriétés immunoréactives (Jahns et al., 2012a). Les 
cellules du biofilm étaient caractérisées par une régulation positive de gènes activés par le 
stress et de gènes codant des facteurs CAMPs potentiellement associés à la virulence (Jahns 
et al., 2016). L’occurrence des biofilms de C. acnes était significativement plus importante 
chez les patients atteints d’acné (37%) que chez les contrôles (13%) (Jahns et al., 2012a). 
Cependant, tandis que les souches de type IA étaient associées à l’acné dans les études de 
métagénomique, ces macrocolonies de C. acnes contenaient différents phylogroupes (au 
moins IA et II) coexistant dans le même follicule (Jahns et al., 2012a). Ces observations 
contradictoires peuvent rendre difficile l’association de phylotype spécifique avec l’étiologie 
de l’acné (Corvec et al., 2019). D’autre part, Holmberg et al. (2009) ont trouvé que des 
isolats de C. acnes provenant de peau étaient moins efficients que des isolats provenant 
d’infection des tissus profonds pour former un biofilm.  
 
 
Figure 41: Images par microscopie confocale à balayage laser de biopsie de peau prélevée chez un 
patient acnéique. C. acnes est marqué par un anticorps monoclonal spécifique, et l’anticorps 
secondaire de souris Alexa 488 est fluorescent en vert. a) Macrocolonies/biofilm de C. acnes dans un 
follicule pileux, la flèche indique la limite du follicule, la barre d’échelle représente 20 µm ; b) 
Grossissement de la région marquée dans a), la barre d’échelle correspond à 10 µm (Jahns et al., 
2012). 
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Chapitre V : Implication de Cutibacterium acnes dans l’acné 
 
I) Pathogenèse de l’acné 
 
1) Description générale 
 
L’acné vulgaris est une maladie inflammatoire chronique de l’unité pilosébacée 
(comprenant le follicule pileux, le poil et les glandes sébacées) (Figure 42). Il s’agit d’une des 
affections dermatologiques les plus communes dans le monde (Vos et al., 2012; White and 
Diego, 1998). L’acné est considérée comme une maladie chronique en raison de sa durée 
prolongée, du nombre de rechutes et récidives, des progressions lentes ou phases aigües. De 
plus, l’acné a des effets sociaux et psychologiques négatifs sur la qualité de vie des patients 
(Gollnick et al., 2008). 
 
2) Epidémiologie 
 
La plupart des gens ont de l’acné durant l’adolescence, >95% des garçons et 85% des 
filles (Burton et al., 1971; Ghodsi et al., 2009). Environ 20% des jeunes adultes ont de l’acné 
modérée à sévère (Thiboutot et al., 2009) (Tableau 5), et environ 50% continuent à souffrir 
d’acné à l’âge adulte (Dreno and Poli, 2003; Thiboutot et al., 2009). Une analyse 
systématique pour la Global Burden of Disease (GBD) indique que la prévalence de l’acné est 
de 9,4% dans la population mondiale, ce qui en fait la huitième maladie la plus répandue 
dans le monde en 2010 (Tan et al., 2015; Vos et al., 2012) (Figure 43). 
 
Tableau 5: Classification des formes cliniques d'acné vulgaris (Tuchayi et al., 2015). 
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Figure 42: Formation de l'acné. Représentation schématique de la peau contenant une unité sébacée 
(a) comprenant un follicule pileux et des glandes sébacées, qui sont responsables de la production de 
sébum. La formation de l’acné débute quand le sébum et les débris cellulaires kératinisés de la peau 
bouchent un pore et favorisent la colonisation bactérienne, formant comédon fermé ou un point 
blanc (b). Celui-ci continue de se développer, le sébum et les matières à base de kératine 
s’accumulent, l’orifice folliculaire s’ouvre et forme un comédon fermé ou point noir (c). La couleur 
noire résulte des lipides oxydés et de la mélanine. Une dilatation encore plus importante du comédon 
entraine la rupture du follicule et l’apparition de lésions inflammatoires comme des papules (d), 
pustules (e) et des nodules ou kystes (f). Des images histologiques illustrent une unité pilosébacée (g), 
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un comédon (h) et une lésion inflammatoire avec rupture de la paroi folliculaire (i) (Tuchayi et al., 
2015 ; avec les images g-i provenant de Degitz et al., 2007) 
 
 
Figure 43: Les dix maladies les plus fréquentes d'après la Global Burden of Disease study. L’acné 
vulgaris était la huitième maladie la plus répandue dans le monde en 2010, tandis que les maladies 
fongiques de la peau étaient en quatrième position et les autres maladies de la peau et maladies 
sous-cutanées étaient en cinquième place (Vos et al., 2012).  
 
L’acné est l’affection cutanée la plus communément diagnostiquée aux Etats-Unis 
d’après la fiche d’information dermatologique de la National Ambulatory Medical Care 
Survey (NAMCS) (Centers for Disease Control and Prevention, 2010), et correspond à plus de 
5 millions de visites chez le médecin par an (NAMCS Centers for Disease Control and 
Prevention., 2010). L’analyse des données de NAMCS sur les groupes d’âge spécifique 
réalisés pour des consultations liées à des maladies cutanées (1993-2010) a montré que 
l’acné était le diagnostic le plus fréquent pour les patients entre 5 et 44 ans (Landis et al., 
2014). Environ deux tiers des visites chez le dermatologue sont effectuées par des femmes 
(Yentzer et al., 2010). 
La moyenne d’âge des enfants (entre 6 et 18 ans) nécessitant un traitement pour 
l’acné a baissé de 15,8 ans en 1979 à 15 ans en 2007. Cette observation pourrait indiquer 
une apparition de l’acné à un plus jeune âge, ce qui est en corrélation avec l’observation que 
la puberté commence aussi progressivement plus tôt, mais la disponibilité de traitements 
plus efficaces pourrait également avoir un rôle. Actuellement, il existe des enfants de 6-8 ans 
qui sont à la recherche de traitement (Goldberg et al., 2011). 
 
3) Mécanismes impliqués dans la formation de l’acné 
 
L’acné se développe dans les unités pilosébacées (Figure 42) et implique de 
nombreux phénomènes (Figure 44 ; Figure 45). Certaines des caractéristiques clés du 
développement de l’acné incluent la perturbation de l’activité des glandes sébacées associée 
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à une hyper-séborrhée et à une altération de la composition en acide gras, une dérégulation 
du microenvironnement hormonal, une interaction avec des neuropeptides, une 
hyperkératinisation du follicule, une induction de l’inflammation et un dysfonctionnement 
des systèmes immunitaires inné et adaptatif. Ces processus nuisent au fonctionnement de 
l’unité pilosébacée, ce qui engendre la formation de microcomédons, puis de comédons et 
de lésions inflammatoires. Les antigènes bactériens peuvent potentialiser le processus 
inflammatoire (Zouboulis, 2014; Zouboulis et al., 2014). Des études génétiques sur des 
jumeaux hétérozygotes et homozygotes ont mis en évidence le rôle de facteurs héréditaires 
dans le risque de développer de l’acné (Evans et al., 2005; Goulden et al., 1999; Herane and 
Ando, 2003). L’acné peut aussi être provoquée et empirée, par exemple, par des radiations 
ultraviolettes et d’autres facteurs environnementaux (Ju et al., 2011a), des facteurs 
alimentaires (Mahmood and Bowe, 2014; Melnik et al., 2011), le tabagisme (Schafer et al., 
2001), le stress et un mode de vie moderne (Albuquerque et al., 2014). 
 
 
Figure 44: Les facteurs responsables de l'acné (Kanwar et al., 2018) 
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Figure 45: Réseau des principaux évènements menant à la formation de l'acné. Le développement de 
l’acné dépend de l’hyperséborrhée, de l’hyperprolifération épithéliale, de l’activité de C. acnes dans le 
follicule et de l’inflammation. Les androgènes, les ligands des PPARs, les neuropeptides régulateurs, 
avec une activité hormonale ou non, et les facteurs environnementaux entrainent une 
hyperséborrhée, une hyperprolifération épithéliale dans les canaux des glandes sébacées et l’acro-
infundibulum et l’expression de chimiokines et cytokines pro-inflammatoires qui stimulent le 
développement de comédons et de lésions inflammatoires. IGF1, insulin-like growth factor 1; 
mTORC1, mammalian target of rapamycin complex 1; SREBP1, sterol regulatory element-binding 
protein 1 (Tuchayi et al., 2015, adapté de Zouboulis et al., 2005). 
 
a) Le sébum 
 
Le sébum est sécrété par les glandes sébacées et constitué d’un mélange de 
triglycérides, d’esters cireux, de squalène, d’acides gras libres et de petites quantités de 
cholestérol, esters de cholestérol et diglycérides. La production de sébum est régulée par de 
nombreux facteurs qui activent des voies impliquées dans la prolifération et la 
différentiation cellulaire, la lipogenèse, le métabolisme hormonal et la sécrétion de 
chimiokines et cytokines (Lee et al., 2009) (Figure 46 ; Figure 47). La différenciation des 
sébocytes et la production de lipides sont aussi régulées par l’hyperactivation des récepteurs 
de facteur de croissance et par l’induction de périlipines, un groupe majeur de protéines qui 
enrobent les gouttelettes lipidiques (Camera et al., 2014; Dahlhoff et al., 2013b, 2013a). 
L’excès de sébum est un des éléments clé du développement de l’acné. Cependant, tous les 
patients atteints d’acné n’ont pas d’hyperséborrhée. La corrélation entre la production de 
sébum et la sévérité de l’acné dépend en fait de l’âge et du sexe (Choi et al., 2013; 
Mourelatos et al., 2007; Pappas and Pappas, 2009) ; chez les hommes, l’acné est plus 
dépendante de la production de sébum (Choi et al., 2013). 
L’acné est aussi associée à des altérations de la composition en acides gras libres du 
sébum. Le sébum de patients atteints d’acné contient moins d’acides gras libres essentiels 
(des acides gras qui ne peuvent pas être synthétisés par le corps et qui peuvent seulement 
être apportés par l’alimentation, dont l’acide linoléique) que celui des personnes sans acné 
(Downing et al., 1986). Des fractions lipidiques pro-inflammatoires du sébum [acides gras 
monoinsaturés (MUFAs) et lipoperoxydes)] ont été associées avec le développement de 
lésions acnéiques, et le ratio oxydant antioxydant de la surface lipidique de la peau est aussi 
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un stimulus de l’acné (Zouboulis, 2004). Plus précisément, les lipoperoxydes contenus dans 
le sébum des patients atteints d’acné proviennent de la peroxydation du squalène (Ottaviani 
et al., 2006). Les lipoperoxydes et les MUFAs influencent la prolifération et la différentiation 
des kératinocytes, contribuant ainsi à l’hyperkératinisation du follicule (Ottaviani et al., 2006; 
T. M. Smith et al., 2008). 
 
 
Figure 46: Processus physiopathologiques impliqués dans l'acné vulgaris. La pathogénèse de l’acné 
implique plusieurs procédés dont la production de sébum, la différentiation, la prolifération et 
l’inflammation des sébocytes. Ces procédés sont régulés par des taux d’hormones sexuelles 
circulantes ainsi que par des hormones synthétisées localement, des neuropeptides, le microbiote et 
les cytokines pro-inflammatoires, les médiateurs lipidiques, les peptides antimicrobiens et les acides 
gras monoinsaturés (MUFAs). a-MSH, a-melanocyte-stimulating hormone; CRH, corticotropin-
releasing hormone; DHEA, dehydroepiandrosterone; EGFR, epidermal growth factor receptor; IGF1, 
insulin-like growth factor 1; LPS, lipopolysaccharide; MMP, matrix metalloproteinase; NF­κB, nuclear 
factor­κB; PPARγ, peroxisome proliferator­activated receptor­γ; TNF, tumour necrosis factor; VIP, 
vascular intestinal polypeptide (Tuchayi et al., 2015). 
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Figure 47: Les principaux processus pathologiques impliqués dans l'acné et se déroulant dans les 
sébocytes. Les androgènes stimulent la différenciation des sébocytes par la voie de signalisation 
Wnt/β-caténine et la synthèse des lipides par la voie PI3K/Akt. L’insuline et l’IGF-1 induisent la 
synthèse des lipides en augmentant l’expression de SREBP-1 via la voie PI3K/Akt/FoxO1/mTORC1 et la 
voie MAPK. L’IGF-1 est aussi suffisante pour induire l’expression de cytokines pro-inflammatoires par 
les sébocytes en activant la voie NF-κB. D’autres facteurs affectent la synthèse de sébum dont la CRH, 
l’α-MSH et la SP. C. acnes est reconnu par les TLR-2 et induit une réponse inflammatoire par les 
sébocytes en activant la voie NF-κB (Cong et al., 2019). 
 
b) Déséquilibre hormonal local et systémique 
 
Le rôle du taux d’hormones circulantes ou des hormones produites dans les tissus 
périphériques est encore en cours d’étude. Généralement, l’acné commence à la puberté 
quand la balance hormonale change de façon considérable (Tuchayi et al., 2015). 
Une étude transversale a été effectué sur 207 femmes âgées entre 18 et 45 ans et 
souffrant notamment d’acné. Ces femmes étaient atteintes du syndrome des ovaires 
polykystiques (PCOS), hirsutisme idiopathique (IH), hyperandrogénémie idiopathique (IHA). 
Les femmes souffrant d’acné et d’un des troubles d’excès d’androgènes cités ci-dessus ont 
été nommées acné associée à une hyperandrogénémie (HAA), tandis que les femmes avec 
acné mais sans hirsutisme ni hyperandrogénémie et ayant des cycles ovariens ont été 
nommées « acné isolée ». 55% des femmes avaient au moins un taux d’androgène élevé.et 
72% des femmes avec acné avaient également une hyperandrogénémie clinique ou 
biochimique. Ces données indiquent que la présence de troubles d’excès d’androgènes 
devraient être évalués chez des femmes présentant de l’acné (Uysal et al., 2017) 
Dans une autre étude transversale, les taux d’androstènedione et de testostérone 
étaient plus élevés chez les patients atteins d’acné que chez les contrôles sains. De plus, les 
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taux de 17α-hydroxyprogestérone étaient plus élevés chez les patients masculins que chez 
les contrôles, des taux élevés de cet androgène étant associés avec de l’acné plus sévère. En 
revanche, les taux de 17α-hydroxyprogestérone n’étaient pas différents chez les femmes 
qu’elles soient atteintes d’acné ou non. Les taux de 17α-hydroxyprogestérone pourraient 
être modulés par des traitements à base d’hormone adrénocoticotrope (ACTH). D’autre part, 
les taux élevés en œstradiol chez les femmes ont un effet protecteur (Makrantonaki et al., 
2008; Placzek et al., 2005). 
En plus des changements hormonaux systémiques, une surproduction locale de 
stéroïdes, en particulier d’androgènes, est associée à la formation d’acné. Les sébocytes 
produisent des hormones stéroïdiennes dont des androgènes [testostérone et 5α-
dihydrostestostérone (5α-DHT)], des œstrogènes (œstradiol et œstrone) et des 
glucocorticoïdes (corticostérone et cotisol) (Slominski et al., 2013) (Figure 46). La production 
de stéroïdes cutanés peut être régulée localement par la production d’hormone de 
libération de la corticotrophine (CRH), d’ACTH ou de cytokines (Slominski et al., 2013; 
Zouboulis et al., 2002). Les patients acnéiques produisent plus de testostérone et de 5α-DHT 
au niveau de leur peau que les contrôles (Sansone and Reisner, 1971), et ces hormones vont 
respectivement augmenter l’activité des glandes sébacées (Giltay and Gooren, 2000; Pochi 
et al., 1970) et stimuler la fonctionnalité des sébocytes (Zouboulis, 2004). Cependant, la 
testostérone affecte in vitro la prolifération des sébocytes humains de manière dose-
dépendante, mais pas la synthèse des lipides (Chen et al., 2003). Ces résultats suggèrent que 
d’autres facteurs peuvent influencer la glande sébacée (Zouboulis et al., 2005), comme les 
récepteurs activés par les proliférateurs des péroxisomes (PPARs), qui jouent un rôle crucial 
dans la différentiation des sébocytes, et leurs ligands (Chen et al., 2003). Dans les glandes 
sébacées, des changements d’expression des 17β-hydroxystéroïde déshydrogénases, un 
groupe d’enzymes impliquées dans l’interconversion de l’œstradiol, l’œstrone, la 
testostérone et l’androstènedione, peuvent influencer l’expression de gènes liés à la 
lipogenèse (Inoue et al., 2014). De plus, l’expression des 17β-hydroxystéroïde 
déshydrogénases est corrélée négativement avec l’expression de PPARγ, l’un des facteurs clé 
de la différentiation des adipocytes (Inoue et al., 2014). 
Les glucocorticoïdes régulent également la production de sébum. Les enzymes 
catalysant la conversion de la cortisone en cortisol sont très exprimées dans les 
kératinocytes, les fibroblastes et les glandes sébacées, et sont régulés à la hausse dans les 
lésions acnéiques (Slominski et al., 2013). Dans la lignée cellulaire de sébocytes SZ95, un 
traitement à la dexaméthasone augmente la synthèse des lipides, en partie par l’induction 
transcriptionnelle de SREBF1 (sterol regulatory element-binding transcription factor 1 qui 
code pour la protéine SREBP1) et par l’augmentation des taux d’ARNm des TLR-2 (Lee et al., 
2013). 
Les femmes et hommes adultes ayant de l’acné ont des taux sériques de facteur de 
croissance analogue à l’insuline 1 (IGF1) augmentés. Chez les femmes, les taux sériques 
d’IGF1 sont corrélés avec le nombre de lésions acnéiques, le taux de sécrétion de sébum au 
niveau du visage chez les patients préadolescents et les taux sériques de 5α-DHT et de 
sulfate de DHEA (Cappel et al., 2005). L’IGF1 est détecté dans les sébocytes matures et les 
cellules du conduit sébacé suprabasal (Rudman et al., 1997). Des études sur des animaux ont 
montré que l’IGF1 stimule la différenciation des sébocytes (Deplewski and Rosenfield, 1999). 
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Par contre, chez l’homme, l’IGF1 stimule la prolifération des kératinocytes (Tavakkol et al., 
1999) et la synthèse des lipides (Makrantonaki et al., 2008; Smith et al., 2006) en induisant 
SREBF1 (Smith et al., 2006) via les voies de transduction du signal de la phosphoinositide 3-
kinase (PI3K) et de la protéine kinase activée par des agents mitogènes (MAPK) (T. M. Smith 
et al., 2008)(Figure 46 ; Figure 47 ; Figure 49). 
En plus des glucocorticoïdes et de l’IGF1, d’autres facteurs régulent les taux de 
SREBF1. Un régime alimentaire occidental à glycémie élevée et une grande consommation 
de protéines de produits laitiers ont été corrélés avec l’activation de la signalisation par IGF1 
et favorise la promotion de la signalisation par mTORC (Melnik and Zouboulis, 2013). Le 
complexe mTORC1 a un rôle crucial dans l’assimilation des lipides stimulée par le PPARγ et la 
différentiation des sébocytes (Blanchard et al., 2012) et favorise dans le même temps la 
production de lipides en activant SREBP1. Les œstrogènes pourraient avoir un effet indirect 
IGF1 sur la pathogenèse de l’acné (Makrantonaki et al., 2008). Les androgènes induisent 
rapidement SREBP1 dans des modèles animaux (Rosignoli et al., 2003). La testostérone 
induit seulement la phosphorylation de mTORC dans les sébocytes humains en présence 
d’IGF1 (Inoue et al., 2014), suggérant que la production locale d’androgènes avec l’IGF1 
circulante a un rôle pivot dans la synthèse de sébum dans l’acné. 
 
c) Les neuropeptides 
 
Les glandes sébacées expriment des récepteurs fonctionnels pour plusieurs 
neuropeptides, dont le récepteur pour la CRH (Ganceviciene et al., 2009b), les 
mélanocortines (Q. Zhang et al., 2006), la β-endorphine, le polypeptide intestinal vasoactif 
(VIP), le neuropeptide Y et le CGRP (Ganceviciene et al., 2009a). L’activation de ces 
récepteurs dans les sébocytes humains module la production de cytokines, la prolifération et 
la différenciation cellulaires, la lipogenèse et le métabolisme des androgènes. La SP, qui peut 
être provoqué par le stress, peut stimuler la prolifération des cellules sébacées précurseurs 
et augmenter la taille des cellules sébacées.  Ces observations suggèrent que la SP favorise la 
prolifération et la différenciation des glandes sébacées (Figure 46). La peau du visage des 
patients atteints d’acné est hautement innervée, avec un nombre plus important de nerfs 
contenant de la SP et de mastocytes, et une forte expression d’endopeptidase neutre, 
impliquée dans la dégradation de la SP, dans les glandes sébacées comparativement aux 
personnes sans acné (Toyoda et al., 2002). Les inhibiteurs d’endopeptidase pourraient avoir 
un rôle thérapeutique dans l’acné (Thielitz et al., 2007). 
 
d) Cascades inflammatoires 
 
Le fait que l’hyperkératinisation du canal folliculaire précède le début de 
l’inflammation ou s’il se passe l’inverse est encore débattu (Zouboulis, 2001). Il a été trouvé 
que l’activité de l’IL-1 est augmentée autour des follicules avant l’hyperprolifération et 
l’activation des kératinocytes ce qui suggère qu’elle participe au déclenchement de 
l’inflammation (Figure 48) (Freedberg et al., 2001; Jeremy et al., 2003). En effet, une fois 
l’inflammation établie, les lésions acnéiques inflammatoires régulent positivement plusieurs 
gènes, dont ceux qui codent pour des MMPs, des β-défensines, l’IL-8 et la granulysine 
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(Trivedi et al., 2006). Le NF-κB est aussi actif dans les lésions acnéiques (Kang et al., 2005) 
ainsi que les cytokines régulées par NF-κB comme l’IL-1β, l’IL-8, l’IL-10 et le TNF-α (Kistowska 
et al., 2014). Le TNF-α induit la lipogenèse via les voies JNK, PI3K et AKT (Figure 47) (Choi et 
al., 2013). Des taux augmentés d’IL-8 attirent les cellules inflammatoires, dont les leucocytes 
polynucléaires et les lymphocytes (Kang et al., 2005). Les cytokines liées aux lymphocytes T 
positifs à l’IL-17A et aux lymphocytes T helper (TH17) sont présentes dans les lésions 
acnéiques et pourraient avoir un rôle central dans la maladie (Kelhala et al., 2014). 
Les taux et voies métaboliques et plusieurs médiateurs lipidiques de l’inflammation 
sont aussi anormaux dans les lésions acnéiques. Les prostaglandines sont synthétisées par 
les enzymes cyclo-oxygénases (COX). Les sébocytes expriment les deux isoenzymes COX, 
COX1 et COX2, et l’expression de COX2 est régulée positivement et de façon sélective dans 
les glandes sébacées des patients atteints d’acné (Ottaviani et al., 2006)). L’activation de la 
voie de signalisation du facteur d’activation plaquettaire (PAF) peut réguler les taux de 
COX2, de PGE2 et d’IL-8 dans les sébocytes SZ95 (L. Zhang et al., 2006)Une surexpression de 
COX2 dans l’épiderme basal des souris entraine une augmentation des taux de PGE2, ce qui 
résulte en une hyperplasie des glandes sébacées et une production excessive de sébum. Cela 
suggère que la synthèse de PGE2 médiée par COX2 pourrait être impliquée dans la formation 
de l’acné. De plus, PPARγ induit COX2, et une augmentation de l’activité de PPARγ pourrait 
exacerber encore plus ce système (Heidt et al., 2001; L. Zhang et al., 2006). Les leucotriènes 
sont des médiateurs lipidiques pro-inflammatoires qui fonctionnent comme des appâts pour 
les neutrophiles. Les sébocytes humains expriment des enzymes nécessaires à la production 
de leucotriènes, dont des lipoxygénases et la leucotriène A4 hydrolase. Le traitement des 
sébocytes avec de l’acide arachidonique stimule l’expression des lipoxygénases et induit la 
synthèse de la leucotriène B4 (Ottaviani et al., 2006). L’acide arachidonique induit aussi les 
IL-6 et IL-8. La leucotriène A4 hydrolase et la 5-lipoxygénase sont exprimées de façon plus 
importante dans des lésions acnéiques que dans une peau saine et pourraient être des cibles 
thérapeutiques potentielles (Ottaviani et al., 2006; Zouboulis et al., 2010). 
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Figure 48: Les principaux processus pathologiques impliqués dans l'acné et se produisant dans les 
kératinocytes. Les androgènes, l’IL-1 et une composition altérée du sébum peuvent induire une 
hyperkératose, cependant les mécanismes spécifiques ne sont pas élucidés. C. acnes est reconnu par 
les TLR-2 et TLR-4 et induit une réponse inflammatoire des kératinocytes (Cong et al., 2019). 
 
e) Le microbiote 
 
C. acnes est connu pour être l’un des facteurs principaux impliqués dans le 
développement de l’acné (Bhambri et al., 2009). Même si l’association entre C. acnes et 
l’acné vulgaris est bien établi, très peu d’études ont évalué le microbiote cutané des patients 
atteints d’acné. Il a été montré que les communautés bactériennes cutanées sont impliquées 
dans les réponses inflammatoires et dans l’homéostasie du système immunitaire qui sont 
connues pour être impliqués dans la formation de l’acné (Belkaid and Segre, 2014; Byrd et 
al., 2018).  
Numata et al., (Numata et al., 2014) ont trouvé que les patients atteints d’acné 
n’avaient pas de différence significative de population de Cutibacterium et de 
Staphylococcus spp. par rapport aux contrôles. Cependant, une autre étude a analysé les 
microbiotes cutanés de sujets atteints d’acné avant et après l’application d’érythromycine 
4% ou d’un dermocosmétique. Avant le début du traitement, les échantillons microbiens 
montraient une surabondance de Proteobacteria et de Firmicutes et une sous-
représentation des Actinobacteria. C. acnes représentait moins de 2% des bactéries de la 
surface cutanée et Staphylococcus restait le genre prédominant, augmentant 
proportionnellement à la sévérité de l’acné. Les deux traitements avaient un impact sur le 
microbiote cutané : l’érythromycine réduisait le nombre d’Actinobacteria tandis que le 
dermocosmétique réduisait le nombre d’Actinobacteria et de Staphylococcus spp. (Dréno et 
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al., 2016). De plus, d’autres facteurs, comme l’hygiène et l’environnement, peuvent induire 
des variations de la composition du microbiote dans des peaux saines et dans des peaux 
acnéiques (Bouslimani et al., 2015).  
Il y a différents types d’acné, et celle-ci varie aussi en fonction de l’âge. L’acné 
comportant plus de comédons chez les préadolescents, il a donc été supposé que le 
microbiote des préadolescents pouvait être différent. Coughlin et al. (Coughlin et al., 2017) 
ont trouvé que les préadolescents atteints d’acné étaient colonisés par une plus grande 
diversité de bactéries cutanées que les contrôles et la bactérie la plus identifiée était 
Streptococcus sp.  
Concernant les champignons, le microbiote des zones sébacées tend à être moins 
diversifié que les communautés bactériennes et dominé par les espèces de Malassezia, en 
particulier M. restricta et M. globosa (Findley and Grice, 2014; Grice, 2015). Une étude 
caractérisant le microbiote cutané du visage de patients acnéiques japonais a mis en 
évidence la présence d’un plus grand nombre de M. globosa chez les patients atteins d’acné 
que chez les contrôles, suggérant une corrélation entre l’acné et des différences quantitative 
de Malassezia dans le microbiote (Numata et al., 2014). 
Peu de chercheurs se sont intéressés au microbiote intestinal des patients acnéiques. 
Stokes et Pillsbury (Stokes and Pillsbury, 1930) ont trouvé qu’un haut pourcentage de 
patients atteints d’acné avaient une hypochlorhydrie, et il a été montré que 
l’hypochlorhydrie est un facteur de risque significatif de prolifération bactérienne dans 
l’intestin grêle, ce qui peut entrainer une augmentation de la perméabilité de l’intestin et 
mener à une inflammation systémique (Lombardo et al., 2010; Reddymasu et al., 2010). 
Plusieurs études suggèrent que la perméabilité de l’intestin pourrait être augmentée dans 
l’acné vulgaris (Clark et al., 2017). Strickler et al. (Strickler et al., 1916) ont démontré une 
réactivité plus importante des coliformes isolés des selles chez 66% des patients acnéiques 
par rapport aux contrôles. Juhlin et Michaëlsson (Juhlin and Michaëlsson, 1983) ont trouvé la 
présence de LPS d’E. coli dans le sérum de patients acnéiques. Ces résultats suggèrent que 
les microorganismes de l’intestin augmentent la présence d’endotoxines circulantes dans le 
sang des patients d’acné vulgaris par rapport aux témoins. Il semble y avoir une potentielle 
connexion entre la peau et l’intestin dans l’acné, qui pourrait être causée par des 
modifications du microbiote intestinal. Loveman et al. (Loveman et al., 1955) ont trouvé que 
plus d’espèces de Bacteroides étaient communément isolées de patients avec de l’acné. Une 
autre étude a mis en évidence que 54% des patients acnéiques ont des microbiotes 
intestinaux différences de ceux des contrôles (Volkova et al., 2001). 
Cependant, d’autres études sont encore nécessaires à ce jour afin de comprendre 
l’implication du microbiote humain dans la formation de l’acné. 
 
f) Style de vie moderne, alimentation et tabagisme 
 
Le mode de vie moderne, qui comporte l’alimentation, le stress, les bruits urbains, la 
pression socioéconomique, les stimuli lumineux et les variations des habitudes de sommeil, 
est un potentiel facteur de risque de l’acné (Bissonnette et al., 2015; Choi et al., 2013). 
L’alimentation peut contribuer à l’apport de substrats pour la synthèse des lipides sébacés, 
dont l’acide oléique, un acide gras essentiel. Une alimentation à faible glycémie peut réduire 
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la production de sébum via des effets endocriniens, tandis qu’une alimentation occidentale 
typique amplifie l’acné (Melnik and Schmitz, 2009; R. Smith et al., 2008). Des restrictions 
caloriques importantes limitent la sécrétion de sébum, ce qui est réversible avec une 
alimentation normale (Pochi et al., 1970). Des changements dans l’apport en graisses 
alimentaires ou en glucides peuvent également altérer la production et la composition du 
sébum (Mahmood and Bowe, 2014).  
L’absence apparente d’acné chez des personnes non occidentalisées natives de 
Papouasie-Nouvelle-Guinée et du Paraguay supporte également cette notion (Cordain et al., 
2002). Le cholestérol total (TC), le cholestérol des lipoprotéines de basse densité (LDL-C), le 
cholestérol des lipoprotéines de haute densité (HDL-C) et l’apolipoprotéine A1 étaient plus 
élevés chez des patients avec une acné sévère que chez les contrôles sains du même âge (n = 
90) ; cependant les taux des patients étaient dans la gamme normale. De plus, les ratios 
lipidiques pour le cholestérol total/HDL-C, LDL-C/HDL-C, triglycérides/HDL-C, apolipoprotéine 
B/ apolipoprotéine A1, étaient tous plus élevés chez les patients que chez les témoins, 
suggérant une possible dyslipidémie chez les patients avec acné (Arora et al., 2014).  
Une autre étude a analysé les taux de TC, de triglycérides (TG), de LDL-C et de 
lipoprotéines (LP) dans le plasma de 181 patients atteins d’acné et 130 volontaires sains. Les 
taux de TC, LDL-Cet LP des patients hommes et femmes avec une acné sévère étaient 
significativement plus élevés que chez le groupe contrôle. Les TG des patients masculins 
avec une acné sévère ou modérée étaient également plus élevés que pour les contrôles. 
Enfin, les LP des patients des deux sexes avec une acné légère, modérée ou sévère étaient 
plus élevés que chez les volontaires sains. Il y avait plus de patients avec des taux de TC, TG, 
LDL-C et LP supérieurs à la normale que chez les volontaires sains. Dans cette étude, les 
patients acnéiques étaient fréquemment associés à des profils lipidiques anormaux (Jiang et 
al., 2015). 
Par ailleurs, un index de masse corporel bas réduit le risque de lésions acnéiques (Di 
Landro et al., 2012; Lu and Hsu, 2014). 
Le rôle du tabagisme dans le développement de l’acné n’est pas complètement 
démontré. Plusieurs études suggèrent une corrélation positive entre le tabagisme, le 
nombre de cigarettes consommées par jour et le développement de l’acné (Schafer et al., 
2001), tandis que d’autres n’ont montré aucune corrélation ou même un effet protecteur de 
la consommation de tabac (Rombouts et al., 2007; Wolkenstein et al., 2015). Un mécanisme 
potentiel par lequel le tabagisme pourrait induire l’acné serait en augmentant le stress 
oxydatif qui résulterait en une accumulation consécutive de peroxydes lipidiques dans les 
comédons (Yang et al., 2014) et une induction des cascades de signalisation de 
l’inflammation dépendantes de la phospholipase A2. 
Certains médicaments comme les agents anti-épilepsie et les médicaments anti-
cancéreux (par exemple les inhibiteurs de tyrosine kinase) peuvent aussi produire une acné 
monomorphique ou des éruptions acnéiformes (dermatose ressemblant à l’acné) (Valeyrie-
Allanore et al., 2007). L’utilisation d’anabolisants induit des formes sévères d’acné (Melnik et 
al., 2007). L’exposition à la dioxine engendre une acné avec comédons sévère (chloracné) (Ju 
et al., 2011b). 
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g) Génétique 
 
La génétique a un rôle dans le développement de l’acné, comme cela a été mis en 
évidence dans des études sur des jumeaux (Evans et al., 2005; Goulden et al., 1999; Herane 
and Ando, 2003; Szabó and Kemény, 2011). Plusieurs polymorphismes génétiques affectant 
l’expression et/ou la fonction de gènes ont été étudiés. Les gènes associés à l’acné inclus le 
polymorphisme de répétition de IGF1 (CA) 19 (Tasli et al., 2013), le polymorphisme de la 
Pro12Ala de PPARG (Amr et al., 2014), le polymorphisme de l’IL-6-572 G/C et de l’IL-1A-889 
C/T (Younis and Javed, 2015) ; cependant, d’autres études dans ce domaine sont encore 
nécessaires. De plus, deux études pangénomiques sur des populations chinoises Han ont mis 
en évidence l’existence de loci (1q24.2 et 11p11.2) de susceptibilité à l’acné (He et al., 2014). 
Une étude réalisée au Royaume-Uni comparant des cas sévères d’acné à des contrôles a 
trouvé trois associations pangénomiqes significatives (11q13.1, 5q11.2 et 1q41) (Navarini et 
al., 2014). Ces trois loci contiennent des gènes liés à la voie de signalisation du facteur de 
croissance transformant β (TGF-β), nommés ovol1, fst et tgfb2. Les transcrits de ovol1 et 
tgfb2 ont des expressions diminuées chez les acnéiques par rapport aux contrôles ayant une 
peau saine. Cette étude met en avant l’existence d’un lien entre une dérégulation de la voie 
de signalisation de TGF-β, qui contrôle entre autres la prolifération et la différenciation 
cellulaire et est impliqué dans l’inflammation, et une susceptibilité à l’acné (Navarini et al., 
2014). 
De plus, une étude pangénomique sur 928 américains d’origine européenne avec de 
l’acné sévère révèle que le polymorphisme d’un seul nucléotide en amont du gène mycn est 
significativement associé à une acné adolescente sévère (Zhang et al., 2014). Une analyse 
protéomique des follicules pileux extraits de 18 individus sains et de 20 individus avec acné a 
aussi fourni une vue d’ensemble de la pathogenèse de l’acné et identifié des protéines 
impliquées dans l’inflammation, la cicatrisation et le remodelage tissulaire, comme les 
myéloperoxydases, lactotransferrines, inhibiteurs d’élastase de neutrophile et vimentines 
dans les peaux affectées par l’acné (Bek-Thomsen et al., 2014). Ces données représentent 
des premiers résultats et davantage d’études sont nécessaires pour mieux comprendre la 
part de la génétique dans l’acné (Tuchayi et al., 2015). 
 
II) Rôles de C. acnes 
 
Au cours des années, plusieurs études ont établi que C. acnes avaient de nombreux 
rôles dans la formation de lésions acnéiques. Il a été démontré que C. acnes peut entrainer 
une inflammation (Figure 50 ; Figure 51), une hyperkératinisation et une hyperséborrée 
(Figure 46 ; Figure 47 ; Figure 48). Cette bactérie induit une inflammation via la production 
d’espèces réactives de l’oxygène (ROS) et l’activation du récepteur activé par protéase 2 
(PAR-2) et de TLRs des kératinocytes ce qui induit la sécrétion de molécules pro-
inflammatoires comme l’IL-8, l’HBD2 et des MMPs. Elle entraine également l’augmentation 
de la sécrétion d’IL-1 et de l’expression de transglutaminases, intégrines et filaggrines, ce qui 
induit une différentiation et une prolifération anormales des cellules de l’épiderme. De plus, 
C. acnes stimule la production de sébum, augmentant l’expression de la voie CHR/CRH-
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Récepteur-1 (CRH-R1) et stimulant la voie IGF/IGF-R (Figure 49 ; Figure 50) (Beylot et al., 
2014).  
 
 
Figure 49: Les différentes activités ciblées de C. acnes (Beylot et al., 2014) 
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Figure 50: Les principaux processus pathologiques induits par C. acnes dans l'acné vulgaris. C. acnes 
peut sécréter des métabolismes induisant la dégradation des tissus de l’hôte et l’inflammation, dont 
des lipases, protéases, hyluronate lyase et facteurs CAMPs. C. acnes peut aussi sécréter des 
substances polymériques extracellulaires (EPS) et former un biofilm, lui conférant une résistance aux 
antibiotiques (Cong et al., 2019). 
 
1) La formation de biofilm de C. acnes 
 
La formation de biofilm entraine une modification du phénotype de l’organisme, que 
ce soit du point de vue de sa vitesse de croissance que de la transcription des gènes (Donlan, 
2001). 
Burkhart et Burkhart (Burkhart and Burkhart, 2007) considèrent ce processus comme 
un facteur clé de la pathogenèse de l’acné : le biofilm créé par C. acnes contribue à la 
formation d’une colle qui va souder les cornéocytes entre eux entrainant ainsi l’apparition 
de micro-comédons. 
De plus, comme vu précédemment, Coenye et al. (Coenye et al., 2007) ont démontré 
que sous forme de biofilm, les cellules de C. acnes sont plus résistantes aux agents 
antimicrobiens que les cellules planctoniques, et produisent plus de lipases extracellulaires, 
ce qui pourrait expliquer une partie des échecs des traitements par antibiotique (Figure 50). 
D’autre part, l’étude de Jahns et al., a montré C. acnes était plus fréquemment en biofilm 
chez les patients atteints d’acné que chez des individus à peau saine. Les 
biofilms/macrocolonies étaient constitués d’un mixte de plusieurs phylotypes de C. acnes 
exprimant le facteur CAMP-1 (Jahns et al., 2012b). 
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2) C. acnes et l’inflammation 
 
C. acnes sécrète des lipases, des facteurs chimiotactiques, des métalloprotéases et 
des porphyrines, qui peuvent tous interagir avec l’oxygène moléculaire et générer des ROS 
et des radicaux libres, qui sont toxiques et peuvent endommager les kératinocytes 
(Brüggemann et al., 2004). Il a aussi été montré que C. acnes possède un pouvoir pro-
inflammatoire supérieur à celui de Streptococcus et Staphylococcus (De Young et al., 1984). 
 
 
Figure 51: Cutibacterium acnes et l'inflammation dans l'acné vulgaris. C. acnes déclenche la sécrétion 
d’IL-1β, d’IL6 et de TGF-β dans les cellules mononucléaires induisant la différentiation des 
lymphocytes T CD4+ naïves de manière dépendante aux PPARs et au MHC II. L’IL-1β est un signal clé 
de la différenciation des lymphocytes Th17. C. acnes augmente la production de médiateurs 
inflammatoires en activant la voie NF-κB, stimulant l’activité promotrice de l’IL-12 p40 et l’activation 
de l’inflammasome NLRP3 (Cong et al., 2019).  
 
 
a) C. acnes et l’immunité inné 
 
C. acnes interagit avec les acteurs de l’immunité inné, comme les TLRs, les AMP, les 
récepteurs activés par les protéases (PARs) et les MMPs (Kim et al., 2002). Une activation 
prolongée du système immunitaire inné, maintenu par la production de cytokines in situ, est 
l’un des mécanismes qui peuvent jouer un rôle dans l’évolution de lésions acnéiques en acné 
chronique. Une anomalie génétique ou acquise de l’activation de certains des acteurs de 
l’immunité innée (sur- ou sous-régulés) peut aussi être impliquée dans le développement 
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d’une inflammation importante des lésions acnéiques (i.e. chez des patients traités à 
l’isotrétinoïne) (Beylot et al., 2014). 
 
i) Les récepteurs Toll-like (TLRs) 
 
Chez des patients atteints d’acné, les TLR-2 et TLR-4 sont surexprimés au niveau de la 
couche superficielle de l’épiderme. In vitro, des extraits protéiques de C. acnes stimulent 
l’expression des TLR2 et TLR4 des kératinocytes ainsi que les TRL-2 des macrophages (Jugeau 
et al., 2005; Kim et al., 2002). L’inhibition de l’expression des TLR-2 est associée à une 
capacité réduite des microorganismes à stimuler la synthèse d’IL-8 par les kératinocytes 
(Nagy et al., 2005) et la production d’IL-8 et d’IL-12 par les monocytes humains (Kim et al., 
2002).   
A l’inverse, Tchaptchet et al. ont démontré que les effets immunomodulateurs de C. 
acnes sont influencés par des TLR-9 fonctionnels et que c’est en leurs absence, créée par un 
mécanisme impliquant le gène de réponse primaire de différenciation myéloïde 88 (MyD88), 
qu’ils dépendent des TLR-2 et TLR-4 (Tchaptchet et al., 2012). 
 
ii) Les peptides antimicrobiens (AMPs) 
 
Dans l’acné, les AMPs agissent en se liant aux espèces pro-inflammatoires sécrétées 
par les bactéries (e.g. l’acide lipoteichoïque), en inhibant la sécrétion de cytokines pro-
inflammatoires (TNF-α, IL-1). Une surexpression des HBD 1 et 2 a été observée in vivo dans 
des lésions acnéiques (Beylot et al., 2014). 
C. acnes de type IA régule de façon positive l’expression de la HBD2 par les 
kératinocytes en activant les TLR-2 et TLR-4. En effet, il a été démontré que deux souches de 
C. acnes de type IA induisent l’expression du gène hBD par des kératinocytes humains en 
culture (Chronnell et al., 2001; Nagy et al., 2005). De plus, l’HBD2 peut avoir des effets 
chimiotactiques sur les neutrophiles et contribuer ainsi à la régulation de l’immunité 
adaptative de l’hôte (Niyonsaba et al., 2004). 
 
iii) Les récepteurs activés par les protéases (PARs) 
 
Le surnageant de culture de C. acnes active in vitro les PAR-2 des kératinocytes 
humains. Cet effet régule les gènes codant plusieurs cytokines pro-inflammatoires [IL-1α, IL-
8 et TNF-α, HBD2, LL37 et des MMPs (1, -2, -3 -9 et -13)]. Les PAR-2 sont sous-régulés par la 
PGE2 qui induit une internalisation de PAR-2 (Komatsu et al., 2012). D’autre part, une 
surexpression de PAR-2 associée à une augmentation de l’activité protéase globale ont été 
observées in vivo dans des lésions acnéiques (Lee et al., 2010). 
 
iv) Les cytokines inflammatoires 
 
Via l’activation des TLRs, PARs et AMPs, C. acnes régule positivement la sécrétion de 
cytokines pro-inflammatoires (IL-1a, IL-1b, IL-6, IL-8, IL-12, TNF-α ou GM-CSF) par les 
kératinocytes, les sébocytes ou les macrophages humains et active l’inflammasome des 
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neutrophiles périphériques humains (Akaza et al., 2009; Graham et al., 2004; Kim, 2005; Kim 
et al., 2002; Lyte et al., 2009; Nagy et al., 2005; Schaller et al., 2005; Shado et al., 2012; 
Sugisaki et al., 2009)(Figure 46 ; Figure 47 ; Figure 48 ; Figure 49 ; Figure 51). 
 
v) Les métalloprotéinases de matrice (MMPs) 
 
Il a été montré in vitro que C. acnes induit l’expression de MMP-9 par des 
kératinocytes humains et que le peptidoglycane des bactéries Gram positives régule 
positivement la production de proMMP-2 des sébocytes de hamsters et des fibroblastes 
dermiques (Jugeau et al., 2005; Sato et al., 2012). C. acnes stimule l’expression de proMMP-2 
via le TNF-α chez les fibroblastes dermiques (Choi et al., 2008), mais il est possible de 
l’inhiber avec de la doxycycline (Trivedi et al., 2006). La prolifération de C. acnes dans les 
lésions acnéiques induit une augmentation de la sécrétion de MMPs ce qui renforce la 
rupture du follicule et la diffusion de l’inflammation dans le derme. Trivedi et al., ont 
confirmé cette régulation positive des gènes impliqués dans l’inflammation ainsi que dans le 
remodelage de la matrice (Trivedi et al., 2006). 
 
b) C. acnes et l’immunité adaptative 
 
Les patients atteints d’acné ont des taux sériques plus élevés d’IgG anti-C. acnes que 
les sujets sains, en corrélation avec la sévérité de l’acné (Cunliffe and Ingham, 1997). De plus, 
la peau des patients acnéiques contient des taux de cytokines également plus élevés que 
chez les sujets sains (Niemann and Niemann, 2009). 
 
c) C. acnes et l’immunité cellulaire 
 
Les cellules T CD4+ et les macrophages s’infiltrent tout autour des follicules dans le 
derme papillaire des patients atteints d’acné (Jeremy et al., 2003). Cette infiltration est 
associée avec une surexpression des marqueurs de l’inflammation [sélectine E, molécule 
d’adhésion cellulaire vasculaire 1 (VCAM1), molécule d’adhésion intercellulaire 1 (ICAM1) et 
antigènes des leucocytes humains-isotope DR (HLA-DR) de classe II] dans l’endothélium 
vasculaire, suggérant une réaction d’hyper sensibilité de type IV et se produisant avant 
l’hyperprolifération des kératinocytes et le développement d’un microcomédome. 
Cependant, un lien direct entre l’immunité cellulaire et C. acnes est encore à étudié (Jappe 
et al., 2002). 
 
3) Les autres cibles de C. acnes 
 
En plus de ses caractéristiques pro-inflammatoire, C. acnes agit sur les kératinocytes 
ainsi que sur les sébocytes. 
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a)  C. acnes et les kératinocytes 
 
L’IL-1 favorise la formation de comédon et C. acnes produit de l’IL-1 et stimule la 
sécrétion d’IL-1 par les kératinocytes, participant ainsi à la formation des comédons (Ingham 
et al., 1992; Vowels et al., 1995). 
Des études in vitro ont démontré que des fractions membranaires de C. acnes 
incubées avec des explants de peau augmentent la prolifération des kératinocytes 
épidermiques (Jugeau et al., 2005). Des gènes codant des protéines impliquées dans la 
différenciation terminale des kératinocytes de l’épiderme sont modulés de façon souche 
dépendante par C. acnes (Lee et al., 2010). L’expression du gène codant l’involucrine a été 
augmentée lorsque des kératinocytes ont été exposés à une souche de type IA (Nagy et al., 
2005). C. acnes augmente également l’expression de la filaggrine et des transglutaminases 1, 
3 et 5 (Akaza et al., 2009; Brüggemann et al., 2004; Simpson et al., 2011).  
La capacité de C. acnes à moduler des protéines des kératinocytes était médiée par 
des intégrines (b1, a3, a6 et aVb6). Leur expression est modulée par C. acnes dans un 
modèle in vitro (Jarrousse et al., 2007). Isard et al., ont montré que des fractions 
membranaires de C. acnes induisent, dans des explants d’épiderme sains, l’expression d’IGF-
1 et de son récepteur (IGF-1R) (Isard et al., 2011). Cela confirme que C. acnes peut profiter 
de la voie IGF-1/IGF-1R pour induire la prolifération des kératinocytes et moduler leur 
différenciation (Figure 49). En utilisant une approche de délétion conditionnelle combinée à 
un modèle organotypique en trois-dimension, Sadagursi et al., ont confirmé ces résultats 
(Sadagursi et al., 2006). 
Une surexpression de ce système a montré in vivo dans des épidermes avec des 
lésions acnéiques par rapport à des peaux saines. Cela était combiné à une surexpression de 
filaggrine dans les couches superficielles de l’épiderme (Isard et al., 2011; Jarrousse et al., 
2007; Kurokawa and Gollnick, 1988). 
 
b) C. acnes et les glandes sébacées 
 
C. acnes est capable de stimuler la production de sébum. Des extraits cytosoliques de 
C. acnes ainsi que des extraits de paroi de cette bactérie traités au formaldéhyde entrainent 
une augmentation de la production de sébum par des glandes sébacées de hamster in vitro 
et in vivo (Linuma et al., 2009). 
Il a été montré que C. acnes stimule les glandes sébacées et la synthèse de sébum via 
le système CRH/CRH-R augmentant ainsi l’activité lipogène des sébocytes humains 
(Zouboulis et al., 2002). Une augmentation de l’expression de la voie CRH/CRH-R1 a été 
observée dans les glandes sébacées de patients acnéiques (Ganceviciene et al., 2009a) mais 
aussi chez des individus sains (Isard et al., 2009). C. acnes peut aussi stimuler la voie IGF/IGF-
R présente dans les sébocytes, d’une façon similaire à ce qui a été observé avec les 
kératinocytes, ce qui va également entrainer une augmentation de la production de sébum 
(Beylot et al., 2014) (Figure 47 ; Figure 49). 
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Le microbiote cutané est, après le microbiote intestinal, le deuxième plus important du 
corps humain (Wilson, 2005). Une part importante de ce microbiote (25%) se développe 
profondément dans l’épaisseur de la peau et en particulier dans le follicule pileux (Lange-
Asschenfeldt et al., 2011). A ce niveau, la concentration en oxygène est faible (3%) ce qui 
favorise la multiplication de microorganismes microaérophiles ou anaérobies tels que 
Cutibacterium acnes (C. acnes). 
Le microbiote cutané humain à un rôle important dans la santé et les maladies. De 
nombreuses études ont montré que les maladies liées aux microorganismes n’étaient pas 
dues à une espèce en particulier mais plutôt à certaines souches de cette espèce qui seraient 
pathogènes (White and Diego, 1998). L’acné vulgaris est l’une des maladies de peau les plus 
communes (Ando et al., 2002). Sa pathogenèse n’est pas encore tout à fait élucidée, mais 
l’implication des bactéries est considérée comme l’un des mécanismes qui contribuent à son 
développement (Bojar and Holland, 2004; Scholz and Kilian, 2017). Il a en effet été proposé 
que C. acnes, qui est l’un des membres principaux du microbiote cutané et caractérisé par 
une grande variabilité génomique, est un facteur pathogène important. Une analyse 
métagénomique a mis en évidence que certaines souches de C. acnes étaient associées à 
l’acné tandis que d’autres étaient retrouvées dans les peaux saines (Fitz-Gibbon et al., 2013). 
Cependant, malgré des connaissances importantes sur leurs différences d’un point de vue 
génomique, leurs physiologies respectives n’ont pas été très étudiées. 
D’autre part, il a été démontré que les bactéries peuvent détecter et répondre aux 
facteurs endocriniens de l’hôte et qu’elles sont capables d’adopter une réponse spécifique à 
ces stimuli environnementaux. Cette approche, qui s’inscrit dans le cadre de 
« l’endocrinologie microbienne », a en effet montré que des hormones, neurohormones et 
neurotransmetteurs peuvent modifier la capacité d’adhésion, la formation de biofilm et la 
virulence des bactéries (Lesouhaitier et al., 2009). 
La peau est l’organe neuroendocrinien le plus grand du corps humain (Roosterman et al., 
2006), et plusieurs hormones et neurohormones cutanées peuvent diffuser dans la sueur 
(Cizza et al., 2008) et dans les couches supérieures de l’épiderme (Severini et al., 2002). C. 
acnes, qui se développe préférentiellement dans et autour des glandes sébacées et 
sudoripares (Aubin, 2014) est ainsi exposé en permanence à ces facteurs eucaryotes. 
Cependant, l’impact de ces molécules sur C. acnes n’a pas encore été très étudié à ce jour. 
D’autre part, le microbiote cutané agit comme un intégrateur des signaux locaux et 
environnementaux, contrôlant l’équilibre cutané. Il a été montré que des actifs cosmétiques 
sont capables de moduler cette réponse et d’agir, via la communication avec le microbiote, 
sur l’homéostasie de la peau (Holland and Bojar, 2002). Il devient donc important, lors du 
développement de nouveaux actifs cosmétiques, d’étudier leur impact sur le microbiote 
cutané. Aujourd’hui, de nombreux cosmétiques et dermocosmétiques sont commercialisés 
dans le but de limiter l’acné (Poli et al., 2015), la connaissance des effets qu’ils ont sur le 
microbiote cutané et notamment sur C. acnes est donc primordiale. 
C’est dans ce contexte que s’inscrivent les travaux de ma thèse portant sur « l’impact du 
microenvironnement sur la virulence et la formation de biofilm de Cutibacterium acnes ». 
Les objectifs de cette thèse sont d’étudier l’influence de microenvironnement sur la 
physiologie de cette bactérie ainsi que les effets de molécules eucaryotes et de produits 
cosmétiques sur sa virulence et sa capacité de formation de biofilm. 
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I) Souches bactériennes et conditions de culture 
 
1) Souches 
 
Trois souches de Cutibacterium acnes, précédemment appelée Propionibacterium acnes  
ont été utilisées lors de cette étude : une souche acnéique de ribotype 4 (RT4) et de 
phylotype IA1 : HL045PA1 /HM-516, une souche acnéique de ribotype 5 (RT5) et de 
phylotype IA1 : HL043PA2 /HM-514 et une souche non acnéique de ribotype 6 (RT6) et de 
phylotype II : HL110PA3/HM-554. Ces souches ont été initialement isolées par by Fitz-Gibbon 
et al. en 2013 et ont été diffusées par BEI Resources American Type Culture Collection 
(Virginia, United States).  
 
2) Milieux de culture 
 
C. acnes est cultivé en milieu BHI (Brain Heart Infusion), RCM (Reinforced Clostridial 
Medium) ou SLM (Sebum Like Medium), un milieu développé lors de cette thèse pour 
cultiver C. acnes dans un milieu plus proche de son environnement naturel. Les compositions 
pour la préparation d’1 litre de ces milieux sont indiquées dans le tableau n°1 pour le RCM et 
n°2 pour le SLM. 
 
Tableau 6: Composition du RCM 
composé g/L 
Extrait de levure 13 
Polypeptone peptone 10 
Glucose 5 
Amidon soluble 1 
Chlorure de sodium 5 
Acétate de sodium 3 
Chlorhydrate de L-cystéine 0,5 
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Tableau 7: Composition du SLM 
composé g/L 
Extrait de levure 13 
Polypeptone peptone 10 
Glucose 5 
Amidon soluble 1 
Chlorure de sodium 5 
Acétate de sodium 3 
Chlorhydrate de L-cystéine 0,5 
Squalène 6,3 
Trioléine 22,5 
Acide oléique 8,6 
Huile de jojoba 12,6 
Tween 80 15 
 
3) Préparation du SLM 
 
Les protéines sécrétées et de surface de C. acnes étant connues pour varier de façon 
importante (>20%) en fonction des conditions de culture (Yu et al., 2015a) et la niche 
écologique principale de cette bactérie au niveau de la peau étant la glande sébacée, un 
milieu de culture sébum like (SLM) a été développé au cours de cette thèse. Le sébum est un 
milieu dense et incompatible avec le suivi de croissance bactérien. De plus, les composants 
principaux du sébum sont des molécules très hydrophobes et pouvant facilement former des 
micelles et des émulsions instables. En tenant compte des données de la littérature et des 
brevets existants (Catroux et al., 2005; Stefaniak et al., 2010; Wertz, 2009), le milieu 
développé correspond au milieu RCM complété avec du squalène, de la trioléine, de l’acide 
oléique et de l’huile de jojoba. Les quatre composés lipidiques sont chacun mis en 
suspension dans un mélange chloroforme : méthanol, 2 : 1 à une concentration de 100 
mg/mL. Ils sont mélangés dans un tube en verre placé dans un bain marie à 45°C puis les 
solvants sont évaporés sous azote (N2). Après évaporation totale, du RCM et du Tween 80, 
qui permet une bonne solubilisation des composés hydrophobes, sont ajoutés afin d’obtenir 
un milieu contenant du squalène à 6 mg/mL, de la trioléine à 22,5 mg/mL, de l’acide oléique 
à 8,6 mg/mL, de l’huile de jojoba à 12,6 mg/mL et du Tween 80 à 15 mg/mL. Le milieu est 
ensuite soniqué dans un bain à sonication pendant 1min. Enfin, le SLM est homogénéisé par 
vortex pendant 1min et reste stable pendant au moins 72h. L’absence d’effet délétère du 
Tween 80 sur C. acnes aux concentrations utilisées a été contrôlée dans des expériences 
préliminaires. 
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4) Conditions de culture 
 
Les souches de C. acnes sont stockées en BHI (Brain Heart Infusion, BD) contenant 15% 
de glycérol à - 80°C. Elles sont remises en culture sur gélose BHI/agar incubées à 37°C en 
condition statique et anaérobie : en gaspaks (BD) ou en enceinte d’anaérobiose (Whitley A85 
Workstation) pendant 5 à 10 jours. Chaque préculture est ensemencée à partir de plusieurs 
colonies en tube Falcon 15mL contenant 15mL de milieu de culture (tube plein sans air) puis 
incubée à 37°C en étuve statique pendant 3 jours. Les cultures sont alors démarrées après 
ajustement de la DO580 à 0,08 puis mises à l’étuve statique à 37°C et incubées pendant 48h 
(début de phase stationnaire) ou 72h (phase stationnaire). 
 
5) Molécules et produits testées 
 
a) L’eau d’Uriage 
 
L’eau d’Uriage (UTW) (Figure 52) est naturellement isotonique (pH ≈ 7) contenant 
environ 11 g/L de sels. Sa composition en minéraux est la suivante : 2,86 g/L de sulfates, 3,5 
g/L de chlorides et 0,39 g/L de bicarbonates. Sa composition élémentaire est : 3,5 g/L de 
sodium, 0,6 g/L de calcium, 0,125 g/L de magnésium, 0,0455 g/L de potassium, 0,042 g/L de 
silicium, 0,16 mg/L de zinc, 0,154 mg/L de manganèse, 0,075 mg/L de cuivre et 0,015 mg/L 
de fer. Cette eau est stockée de façon stérile à température ambiante. Elle a été utilisée en 
concentrations finales de 30 et 50% et de l’eau physiologique (PS) à 0,9% de NaCl a été 
utilisée comme contrôle dans les mêmes concentrations. 
 
Figure 52: Eau thermale d'Uriage (UTW): composition et propriétés 
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b) Le PS91 ou Téflose 
 
Le PS291®, aussi appelé téflose®, est un polysaccharide anionique riche en rhamnose 
(60%) obtenu par fermentation et breveté par BioEurope. Sa structure est ramifiée et sa 
séquence polysaccharidique comprend du rhamnose, glucose et de l’acide glucuronique 
(Figure 53). Il a été fourni en solution eau-propanediol saturée et utilisé à une concentration 
finale de 4%. Une solution contenant la même quantité de mélange eau-propanediol est 
utilisée comme contrôle. 
 
Figure 53: Structure du Téflose® ou PS291® 
 
c) L’épinéphrine 
 
L’épinéphrine (Epi) (E4250, Sigma-Aldrich) (Figure 54) est une petite molécule de 
poids moléculaire 183,20 et de formule (HO)2C6H3CH(OH)CH2NHCH3. Elle a été mise en 
suspension en eau et utilisée à une concentration de 10-6M. 
 
Figure 54: Structure de l'Epinéphrine 
 
d) La Norépinéphrine 
 
La Norépinéphrine (Nepi) (A7557, Sigma-Aldrich) (Figure 55) est une petite molécule 
de poids moléculaire 169,18 et de formule C8H11NO3. Elle a été mise en suspension en eau et 
utilisée à une concentration de 10-6M. 
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Figure 55: Structure de la Norépinéphrine 
 
6) Suivi de croissance 
 
a) En lecteur de plaque 
 
Une culture à DO580 0,08 est utilisée pour ensemencer une plaque 96 puits en 
polystyrène (NUNC). Celle-ci est incubée 2h en anaérobiose puis entourée de parafilm et 
insérée dans un lecteur de microplaque (TECAN). La DO est prise toutes les 15min pendant 
72h.  
 
b) Par dénombrement 
 
Lorsque le suivi de croissance par mesure de la DO n’était pas possible, des suivis de 
croissance par dénombrement ont été effectués. Un aliquote de la culture a été prélevé 
toutes les 4h, pendant 72h puis dilué en cascade. Pour chaque temps de prélèvement, 
différentes dilutions ont été déposées sur gélose BHI/agar. Après une semaine d’incubation 
en anaérobie, à 37°C en étuve statique, les dénombrements ont pu être réalisés. Les courbes 
de croissance sont déterminées à partir de trois expériences indépendantes. 
 
II) Etude de la cytotoxicité de C. acnes 
 
1) Culture des kératinocytes 
 
Pour cette étude, la lignée kératinocytaire HaCaT (CLS Cell Lines Service, 300493) a été 
utilisée. Ces cellules proviennent de la peau d’un homme de 62 ans de type caucasien et ont 
été spontanément transformées in vitro. Elles sont cultivées en flasque T25 en milieu 
Dubelcco’s Modified Eagle Medium contenant 4,5 g/L de glucose et 2mM de L-glutamine 
(DMEM, Lonza), supplémenté avec 10% de sérum de veau fœtal (SVF, Lonza) et 1% d’une 
solution de Pénicilline, Streptomycine. Elles sont incubées en étuve statique, à 5% de CO2 et 
37°C. Les cellules sont entretenues en renouvelant le milieu deux à trois fois par semaine 
jusqu’à atteindre une confluence d’environ 80%. Elles sont alors lavées deux fois avec 5mL 
de PBS sans calcium ni magnésium puis décollées par ajout de 2mL de trypsine et incubées 
de 5 à 10min dans l’étuve. L’action de la trypsine est ensuite neutralisée par ajout de 2mL de 
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milieu de culture neuf et les cellules sont récupérées par centrifugation (1500rpm, 2min). 
Elles sont resuspendues avec 1mL de milieu puis servent à ensemencer une nouvelle flasque 
en respectant un ratio de division compris entre 1 : 5 et 1 : 10 en fonction de leurs vitesses 
de croissance afin de pouvoir effectuer deux passages par semaine. Après resuspension, les 
cellules peuvent également servir à ensemencer une plaque 24 puits. Pour cela, elles sont 
resuspendues à une concentration de 1.104 cellules/mL et 1mL est déposé par puits. 
 
2) Culture des sébocytes  
 
La lignée de sébocytes SZ95 (Zouboulis et al., 1999) a également été utilisée. Les glandes 
sébacées ont été isolées à partir de la peau du visage d’une patiente de 87 ans et les 
sébocytes immortalisés par transfection. Ils sont cultivés en flasque T25 en milieu Sebomed 
basal Medium (SbM, Biochrom) supplémenté avec 10% de SVF, 5ng/ml de facteur de 
croissance épidermique humain (h-EGF, sigma), 1mM de chlorure de calcium et 50µg/ml de 
Gentamycine. Elles sont incubées en étuve statique, à 5% de CO2 et 37°C. Les cellules sont 
entretenues en renouvelant le milieu tous les deux jours jusqu’à atteindre une confluence 
d’environ 80%. Elles sont alors lavées deux fois avec 5mL de PBS sans calcium ni magnésium 
puis décollées par ajout de 2mL de trypsine et incubées de 10 à 15min dans l’étuve. L’action 
de la trypsine est ensuite neutralisée par ajout de 2mL de milieu de culture neuf et les 
cellules sont récupérées par centrifugation (1500rpm, 2min). Elles sont resuspendues avec 
1mL de milieu puis servent à ensemencer une nouvelle flasque en respectant un ratio de 
division compris entre 1 : 5 et 1 : 20 en fonction de leurs vitesses de croissance. Après 
resuspension, les cellules peuvent également servir à ensemencer une plaque 24 puits ou 96 
puits. Pour cela, 1mL est déposé par puits pour les plaques 24 puits et 200µL pour les 
plaques 96 puits. 
 
3) Numération des cellules 
 
Pour pouvoir ensemencer une plaque à une concentration précise la concentration 
cellulaire est déterminée par dénombrement. Les cellules d’une flasque ayant atteint 80% de 
confluence sont récupérées et 10µL sont déposés sur une cellule de Neubauer. Une lamelle 
de verre est placée sur la Cellule puis le comptage au microscope optique du nombre de 
cellules est effectué dans 5 grands cadres (Figure 56). 
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Figure 56: Cellule de Neubauer 
 
La concentration cellulaire est déterminée grâce au calcul suivant :  
Nombre de cellules /mL = (Nb de Cellules dans les 5 cadres x 10000 / 5) x dilution appliquée 
éventuellement. 
La numération des cellules est également effectuée dans les puits d’une plaque 24 puits 
ayant atteint 80% de confluence afin de pouvoir déterminer la concentration en bactérie 
nécessaire pour réaliser une infection à MOI (Multiplicity Of Infection) connue. 
 
4) Infection des cellules 
 
Pour effectuer une infection, les cellules sont mises en plaque 24 ou 96 puits. Quelques 
heures avant infection le milieu de culture est remplacé par du milieu de culture non 
supplémenté et sans antibiotiques. Les cultures bactériennes sont récupérées après 48h de 
culture et la DO580 est mesurée afin de pouvoir connaitre leurs concentrations. Elles sont 
ensuite rincées deux fois en eau physiologique (1min, 13 000 x g) puis resuspendues en 
milieu de culture non supplémenté, DMEM ou SbM suivant les cellules à infecter, à la 
concentration permettant d’obtenir une MOI de 50 et 1mL (pour les plaques 24 puits) ou 
200µL (pour les plaques 96 puits) sont déposés par puits. Les plaques sont ensuite incubées 
dans l’étuve pendant 18h.  
 
5) Mesure de la cytotoxicité par dosage de la lactate déshydrogénase 
(LDH) 
 
Le potentiel cytotoxique des bactéries est mesuré grâce au kit Cytotox 96 enzymatic 
assay (Promega, France), qui permet de doser la lactate déshydrogénase (LDH), une enzyme 
libérée par les cellules (kératinocytes HaCaT ou sébocytes SZ95) lors de la mort cellulaire. 
45min avant la fin de l’infection, 100µL de tampon de lyse est ajouté dans les puits servant 
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de contrôle positif et correspondant à une mortalité de 100%. A la fin des 18h d’infection, 
100µL de surnageant de culture sont prélevés par puits et le dosage est effectué selon les 
recommandations du fabricant. Des puits de cellules non infectées servent de contrôle 
négatif et donnent le taux de libération de LDH basal des kératinocytes HaCaT ou des 
sébocytes SZ95 en culture. 
 
6) Dosage de l’Interleukine 8 (IL-8) 
 
La réponse inflammatoire des cellules (kératinocytes HaCaT ou sébocytes SZ95) induite 
par les bactéries est évaluée en dosant la quantité d’interleukine 8 (IL8) libérée lors de 
l’infection à l’aide du Human IL-8 ELISA Kit (KHC0081) (Invitrogen, ThermoFisher scientific). A 
la fin des 18h d’infection, 100µL de surnageant de culture sont prélevés par puits et le 
dosage est effectué selon les recommandations du fabricant. Des puits de cellules non 
infectées servent de contrôle négatif et donnent le taux de libération d’IL8 basal des 
kératinocytes HaCaT ou des sébocytes SZ95 en culture. Du lipopolysaccharide de 
Pseudomonas aeruginosa est ajouté dans des puits de cellules non infectées à une 
concentration finale de 10µg/mL afin de réaliser un contrôle positif. 
 
7) Dosage de l’interleukine 1α (IL-1α) 
 
La réponse inflammatoire des cellules (kératinocytes HaCaT ou sébocytes SZ95) induite 
par les bactéries est également évaluée en dosant la quantité d’interleukine 1α (IL1α) libérée 
lors de l’infection à l’aide du Kit Human IL-1α/IL-1F1 Quantikine ELISA (cat. DLA50) (R&D 
SYSTEMS, bio-techne brand) en suivant les recommandations du fabricant. A la fin des 18h 
d’infection, 100µL de surnageant de culture sont prélevés par puits et le dosage est effectué 
selon les recommandations du fabricant. Des puits de cellules non infectées servent de 
contrôle négatif et donnent le taux de libération d’IL-1α basal des kératinocytes HaCaT en 
culture. 
 
8) Dosage de la β-défense 2 humaine (HBD2) 
 
La réponse inflammatoire des cellules (kératinocytes HaCaT ou sébocytes SZ95) 
induite par les bactéries est également évaluée en dosant la quantité de défensine 
humaine 2 (HBD2) libérée lors de l’infection à l’aide du Human β-Defensins 2 ELISA kit 
(cat. CSB-E13201h) (Cusabio, Wuhan Hi-tech Medical Devices Park, China) en suivant les 
recommandations du fabricant. A la fin des 18h d’infection, 100µL de surnageant de 
culture sont prélevés par puits et le dosage est effectué selon les recommandations du 
fabricant. Des puits de cellules non infectées servent de contrôle négatif et donnent le 
taux de libération d’HBD2 basal des kératinocytes HaCaT en culture. 
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9) Dosage des lipides 
 
La quantité de lipides synthétisés par les sébocytes SZ95 en réponse à la présence de C. 
acnes a été mesurée par une coloration à l’Oil Red O (ORO). Après les 18h d’infection, les 
cellules sont lavées avec du tampon phosphate (0,1M, pH 7,4) et fixées avec une solution de 
paraformaldéhyde 4% (Acros organics) pendant 10min. Les cellules fixées sont ensuite 
rincées avec une solution d’isopropanol 60% (Merck) puis colorées avec une solution filtrée 
d’ORO 0,5% (Sigma-Aldrich) dans un mélange isopropanol: eau (6:4, v/v) pendant 30min. Les 
cellules sont ensuite lavées avec de l’eau et afin de détecter de manière quantitative les 
lipides, l’ORO est solubilisé grâce à l’ajout d’isopropanol 100% et une incubation de 5min. 
Après homogénéisation, la DO est mesurée à 500nm. 
 
III) Etude de la formation de biofilm 
 
1) Par la technique de marquage au Cristal Violet (CV) 
 
Des microplaques 96 puits à fond plat en polystyrène (nunc) ont été utilisées pour 
l’étude de la formation de biofilm de C. acnes. Les bactéries ont été récupérées à partir des 
précultures en BHI par centrifugation (13000 x g, 10min) et lavées deux fois à l’eau 
physiologique pour éliminer toute trace de milieu de culture ou des molécules utilisées lors 
de traitements. La DO580 en eau physiologique est ajustée à 1 et les puits ensemencés avec 
100µL de solution bactérienne. La microplaque est incubée 2h en anaérobiose afin de 
permettre l’adhésion des bactéries puis deux lavages en eau physiologique sont effectués 
pour éliminer les bactéries non adhérentes et le milieu de culture est ajouté (200µL/puits). 
La plaque est alors incubée 72h à 37°C en condition statique et en anaérobiose. Après 
incubation, les puits sont rincés quatre fois avec du PBS 1X afin d’éliminer les cellules 
planctoniques. Les biofilms sont fixés avec du méthanol pendant 15min. Après élimination 
du méthanol et séchage (5min), les biofilms sont colorés avec du cristal violet 0,1% pendant 
10min. Le cristal violet est éliminé et les puits sont rincés cinq fois avec du PBS afin 
d’éliminer l’excédent de colorant. Après séchage (10min) le CV est solubilisé par ajout d’un 
mélange acétone-éthanol 20/80. Lorsque la solubilisation est totale, la DO595 est mesurée à 
l’aide d’un lecteur de microplaque (TECAN). 
 
2) Par microscopie confocale à balayage laser  
 
Des plaques 24 puits à fond de verre (Sensoplate, Geiner bio-one, Germany). sont 
utilisées pour l’étude de la formation de biofilm de C. acnes en microscopie confocale. Les 
bactéries ont été récupérées à partir des précultures en BHI par centrifugation (13000 x g, 
10min) et lavées deux fois à l’eau physiologique pour éliminer toute trace de milieu de 
culture ou des molécules utilisées lors de traitements. La DO580 en eau physiologique est 
ajustée à 1 et les puits ensemencés avec 300µL de solution bactérienne. La microplaque est 
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incubée 2h en anaérobiose afin de permettre l’adhésion des bactéries puis deux lavages en 
eau physiologique sont effectués pour éliminer les bactéries non adhérentes et le milieu de 
culture est ajouté (1mL/puits). La plaque est alors incubée 72h à 37°C en étuve statique en 
anaérobiose. Après incubation, les puits sont rincés deux fois avec du PBS 1X afin d’éliminer 
les cellules planctoniques. Les biofilms sont alors marqués à l’aide de la sonde fluorescente 
verte SYTO 9 Green Fluorescent Nucleic Acid Stain (Thermofisher®) (300µL/puits, dilué au 
1/1000 en eau physiologique). La plaque est incubée 30min à l’obscurité puis les biofilms 
sont traités par ajout d’une goutte de Prolong Diamond Antifade Mountant/puits. Après au 
moins 24h de polymérisation à TA à l’obscurité, les biofilms peuvent être observés au 
microscope confocal à balayage laser LSM710 (Zeiss®) avec un objectif X63 à immersion à 
huile. Le Syto9 est excité à 485 nm et l’émission est mesurée sur une bande passante de 495 
à 550 nm. Au moins 3 prises de vue par canal sont réalisées dans toute la couche de biofilm 
avec un pas de 1 µm, puis les images tridimensionnelles sont reconstituées grâce au logiciel 
Zen 2009 (Zeiss). L’analyse de paramètres tels que le biovolume, l’épaisseur moyenne et 
l’épaisseur maximale est réalisée à l’aide du plugin COMSTAT avec le logiciel ImageJ 
(Heydorn et al., 2000). 
 
IV) Etude de la membrane 
 
1) Mesure de la polarité de surface des bactéries par la technique 
d’adhésion microbienne aux solvants (MATS) 
 
La polarité de surface et la balance acide-base de Lewis des bactéries sont étudiées grâce 
à la technique dite de « Microbial Adhesion To Solvents » (MATS) (Bellon-Fontaine et al., 
1996). Le principe de cette technique consiste à considérer les bactéries comme des 
particules de polarité de surface donnée et d’en mesurer la répartition entre une phase 
aqueuse (hydrophile) et une phase solvant (hydrophobe) non miscible. Pour cela, les 
bactéries sont récupérées en début de phase stationnaire, centrifugées (13000 x g, 10 min) 
et lavées deux fois avec de PS. Les bactéries sont mises en suspension en PS à une DO400 de 
0,8 puis 2,6mL de suspension sont mélangés pendant 60s avec 0,4mL de solvant : 
chloroforme, ou hexadécane, ou acétate d’éthyle, ou n-décane ou le même volume d’eau 
physiologique pour le contrôle. Après 15min de décantation, les bactéries se retrouvent 
distribuées dans la phase acqueuse ou dans les solvants en fonction du caractère 
hydrophobe ou hydrophile de leur surface et de la balance acide-base de Lewis (charge 
électronégative ou positive). La DO est ensuite mesurée à 400nm dans la phase aqueuse et 
le pourcentage de bactéries dans chaque solvant est calculé en utilisant l’équation suivante : 
(1-A/A0)x100. (A0 est la DO obtenue dans la phase aqueuse du contrôle et A celle obtenue 
dans la phase aqueuse d’un mélange avec solvant). 
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2) Etude de l’intégrité membranaire par cytométrie de flux et test de 
viabilité Live Dead 
 
Les bactéries sont récupérées en début de phase stationnaire et analysées avec un 
cytomètre de flux Beckman Cytoflex. Les données ont été acquises pour forward scatter 
(FSC) et side scatter (SSC) à partir de 100 000 évènements par échantillon afin d’étudier la 
taille et la granularité de surface des bactéries. 
D’autre part, l’intégrité membranaire a été étudiée en utilisant le Molecular ProbeTM 
LIVE/DEADTM BacLightTM Bacterial Viability Kit (Invitrogen) en suivant les instructions du 
fabricant. Les bactéries ont été récupérées en début de phase stationnaire par 
centrifugation (13000 x g, 10 min) et lavées deux fois avec de la PS. L’iodure de propidium 
(IP) permet de marquer en rouge les cellules perméabilisées et le SYTO 9 permet de marquer 
en vert les cellules avec des membranes intactes. Après une incubation d’au moins 15 min à 
température ambiante et dans le noir, les cellules sont analysées par cytométrie de flux. Les 
réglages de l’appareil sont effectués grâce à des suspensions bactériennes contrôles 
comprenant des bactéries non traitées et/ou non marquées et/ou mortes (traitées 1h avec 
une solution d’éthanol 50%). 
 
V) Etude du protéome bactérien 
 
1) Extraction des protéines 
 
Les bactéries ont été récupérées en début de phase stationnaire par centrifugation 
(13000 x g, 10min) et rincées deux fois et mises en suspension dans du tampon Tris-HCl 
(20mM, pH 7,4). Afin de lyser les cellules, trois cycles de congélation/décongélation (-
80oCpendant 10 min / 37oC pendant 5 min) sont appliqués aux suspensions bactériennes. La 
lyse est ensuite complétée par sonication en utilisant un appareil BRANSON Digital Sonifier 
(Danbury, USA) équipé d’une sonde 250W. Les échantillons sont gardés sur glace afin 
d’éviter une augmentation de température et soumis à 12 cycles de sonication (30s 
sonication - 30s de latence). Après centrifugation (13 000 x g, 10min, 4°C), les surnageants 
sont récupérés. Ils sont ensuite traités par un mélange d’inhibiteurs de protéases [PMSF 
(11359061001, Sigma Aldrich)], RNAse et DNAse [Benzonase® Nuclease (E1014-5KU, Sigma 
Aldrich) et MgCL2 (REF 036226, Alfa Aesar)] pendant 30min à température ambiante. 
 
2) Dosage des protéines 
 
La quantité de protéines présentes dans les échantillons est mesurée par dosage de 
Bradford. Une gamme de concentration de sérum albumine bovine (BSA) est formulée à 
partir d’une solution mère préparée à 2mg/mL. 20µL d’échantillon ou de la gamme sont 
mélangés à 980µL de solution de Bradford, incubés 5min à l’obscurité à température 
ambiante. La mesure est réalisée à 595nm.  
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3) Analyse des protéines par nano chromatographie liquide couplée à la 
spectrométrie de masse (Nano LC-MS) 
 
Pour chaque échantillon, trois aliquotes de 30µg ont été préparés. Ces échantillons ont 
été adressés au Dr J. Hardouin (Laboratoire PBS, UMR6270 CNRS de l’Université de Rouen) 
qui en a réalisé l’analyse à l’aide d’un appareil LTQ-Orbitrap Elite couplé à un système 
Easy nLC II (Thermo Scientific, Villebon-sur-Yvette, France).  
 
4) Recherche d’un senseur aux catécholamines et modélisation 3D 
 
La présence de séquences codant des protéines homologues à QseC, un récepteur 
bactérien pour les catécholamines (Clarke et al., 2006; Sperandio et al., 2002) a été 
recherchée par des approches bioinformatiques (blastn) dans les génomes des souches 
HL045PA1/HM-516 et HL110PA3/HM-554. La séquence de la protéine KdpD de C. acnes 
(référence séquence NCBI : WP_002533505.1), une histidine kinase osmosensitive aux 
canaux K+, a été trouvé comme possédant une homologie de séquence avec QseC. Sur la 
base de la séquence UNIPROT Q6ABI9 de C. acnes (souche DSM 16379 / KPA171202), un 
modèle 3D a été généré sous RaptorX Structure Prediction par alignement avec la structure 
cristallisée de QseC d’E. coli. L’association de l’épinéphrine, de la norépinéphrine et de la 
phentolamine (un antagoniste α-adrénergique non sélectif et réversible, 
US National Library of Medicine) à KdpD a été étudiée avec AutoDock 4.2. 
 
VI) Analyses statistiques 
 
Les données ont été traitées et mises en forme avec Microsoft Excel 2013. Le test 
statistique non paramétrique de Mann-Whitney a été utilisé pour tester la significativité des 
résultats. Les différences significatives sont valables dans un intervalle de confiance de 95%. 
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Résumé article 1: Effet de deux composés cosmétiques sur la croissance, la formation 
de biofilm et les propriétés de surface de souches acnéiques de Cutibacterium acnes et 
de Staphylococcus aureus. 
 
De nos jours, l’utilisation de produits cosmétiques sans conservateurs est en plein essor. De ce fait, il 
est nécessaire d’effectuer des recherches dans ce domaine, les bactéries étant capables de réagir à 
des facteurs locaux par des changements métaboliques importants. Dans ce contexte, l’étude des 
effets de préparations cosmétiques sur des souches pathogènes d’une espèce commensale, comme 
les souches acnéiques de Cutibacterium acnes (précédemment Propionibacterium acnes), ainsi que 
sur des bactéries pouvant être soit commensales, soit pathogènes opportunistes, comme 
Staphylococcus aureus, présente un intérêt majeur. Dans cette étude, nous nous sommes intéressés 
à l’effet de produits cosmétiques couramment utilisés, l’eau thermale d’Uriage (UTW) et un 
polysaccharide riche en rhamnose (PS291®), sur des souches acnéiques de ribotype 4 (RT4) et 5 (RT5) 
de C. acnes et une souche cutanée de S. aureus. L’UTW affecte la cinétique de croissance des souches 
acnéiques de C. acnes, principalement en diminuant leurs temps de génération et les biomasses 
finales, tandis que pour S. aureus seule la biomasse finale est réduite. PS291 a quant à lui des effets 
plus marginaux sur les cinétiques de croissance de ces bactéries. Concernant la formation de biofilm, 
les deux composés ont une activité antibiofilm que ce soit sur C. acnes ou S. aureus.  Pour S. aureus, 
cet effet apparait essentiellement dû à une inhibition de l’adhésion initiale de la bactérie. Par contre, 
ces composés ne modifient pas les activités métaboliques des bactéries. L’étude des propriétés de 
surface des bactéries met en évidence que C. acnes et S. aureus ont toutes les deux une surface très 
hydrophobe. L’UTW et le PS291 ont un effet limité sur C. acnes mais entrainent une augmentation du 
caractère hydrophobe de S. aureus. Ce travail souligne l’effet de produits cosmétiques sur les 
bactéries et les limites potentielles des produits sans conservateurs. 
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Résumé article 2: Adaptation de souches acnéique et non acnéique de 
Cutibacterium acnes à un environnement sébum-like 
 
Cutibacterium acnes, précédemment Proprionibacterium acnes, est une espèce hétérogène 
avec des souches acnéiques comme celles de ribotype 4 (RT4) et des souches commensales 
comme celles de ribotype 6 (RT6). Ces souches ont été caractérisées par une analyse 
métagénomique mais leurs physiologies n’ont pas encore été étudiées. Ces bactéries ont été 
cultivées dans différents milieux de culture, le milieu brain heart infusion (BHI), le reinforced 
clostridial medium (RCM) et le milieu sébum-like (SLM), conçu spécifiquement pour 
reproduire l’environnement riche en lipides de la glande sébacée. Tandis que la souche 
acnéique RT4 montre une croissance maximale en SLM et des croissances plus faibles en 
RCM et en BHI, la souche non acnéique RT6 se développe préférentiellement en RCM et de 
façon marginale en SLM. Ces différences sont corrélées avec la surface lipophile de la souche 
RT4 et la surface plus polaire de la souche RT6. Ces deux souches ont également des 
différences marquées de formation de biofilm. La formation de biofilm la plus importante de 
la souche RT4 est obtenue en BHI, tandis que celle de la souche RT6 est observée en SLM. 
Cependant, la cytotoxicité des deux souches envers des kératinocytes HaCaT reste identique 
et limitée, indépendamment des conditions de culture. La souche acnéique RT4 montre un 
potentiel inflammatoire plus important que celui de la souche non acnéique RT6, mais 
encore une fois, les milieux de culture n’ont pas d’impact significatif. D’autre part, les deux 
souches sont capables de stimuler la sécrétion de β-défensine 2 par les kératinocytes quel 
que soit le milieu de culture utilisé et sans influence de celui-ci. Les protéomes des deux 
souches ont été analysés par nano LC-MS/MS et cette analyse révèle que la souche acnéique 
RT4 exprime seulement la triacylglycérol lipase, le principal facteur de virulence de C. acnes, 
lorsqu’elle est cultivée en SLM, tandis que la souche non acnéique RT6 exprime un autre 
facteur de virulence, le facteur CAMP, seulement lorsqu’elle est cultivée en BHI et en RCM. 
Cette étude démontre l’importance de l’influence des conditions de culture sur l’expression 
de la virulence de C. acnes et suggère que les souches acnéiques et non acnéiques sont 
associées à des niches environnementales différentes. 
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Résumé article 3: Acné et stress: impact des catécholamines sur Cutibacterium acnes 
 
Cutibacterium acnes (précédemment Propionibacterium acnes), est une bactérie caractérisée par une 
importante variabilité génomique, avec quatre sous-classes et six ribotypes (RT) majeurs. La peau est 
le plus grand organe neuroendocrinien du corps humain et beaucoup d’hormones et de 
neurohormones cutanées ont été montrées capables de moduler la physiologie de C. acnes. Dans 
cette étude, nous nous sommes intéressés aux effets des catécholamines, i.e. l’épinéphrine (Epi) et la 
norépinéphrine (Nepi), sur une souche acnéique RT4 et une souche non acnéique RT6 de C. acnes. 
L’Epi et la Nepi (10-6M) n’ont pas d’impact sur la croissance de ces souches. Cependant, mesuré par la 
technique du cristal violet, l’Epi entraine une augmentation de la formation de biofilm par les 
souches acnéique RT4 et non acnéique RT6, tandis que la Nepi est seulement active sur la souche 
acnéique RT4. Les mêmes résultats ont été obtenus par microscopie confocale pour la souche 
acnéique RT4 mais aucun effet des catécholamines n’a été observé pour la souche non acnéique RT6. 
Cependant, cette souche est quand même sensible aux catécholamines car l’Epi et la Nepi sont 
capables de moduler sa polarité de surface. En revanche, ces facteurs sont incapables d’induire des 
changements significatifs des propriétés de surface et de l’intégrité membranaire de ces bactéries, 
comme vérifié par cytométrie de flux. D’autre part, l’Epi et la Nepi n’ont aucun impact sur la 
cytotoxicité et le potentiel inflammatoire de ces bactéries sur une lignée cellulaire de sébocytes, mais 
la souche acnéique RT4 traitée à l’Epi ou la Nepi entraine une augmentation limité mais significative 
de la production de lipides par les sébocytes. De façon intéressante, l’eau thermale d’Uriage, utilisée 
depuis le XIXè siècle pour traiter des maladies inflammatoires de la peau, est capable de moduler la 
formation de biofilms par la souche acnéique RT4 de C. acnes en présence d’Epi et de Nepi. Les effets 
observés avec les catécholamines sont supportés par l’identification dans le génome de C. acnes 
d’une protéine montrant une homologie avec le récepteur de l’Epi et de la Nepi chez Escherichia coli 
et les eucaryotes. Cette étude montre pour la première fois un lien direct entre des médiateurs du 
stress (Epi et Nepi) et la formation de biofilm de C. acnes et offre une nouvelle vision des liens 
potentiels entre l’acné et le stress. 
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La peau est l’organe le plus grand du corps humain (Marks et al., 2019). Elle est colonisée 
par le microbiote cutané qui est, après le microbiote intestinal, le deuxième plus important 
du corps humain (Wilson et al., 2002). Il a été caractérisé comme étant composé chez 
l’adulte de quatre phyla principaux : Actinobacteria, Firmicutes, Proteobacteria et 
Bacteroides, et trois genres prédominants : Corynebacteria, Cutibacteria et Staphylococci 
(Grice et al., 2009).  
Les propriétés physiologiques de la peau étant l’un des facteurs principaux affectant la 
croissance bactérienne, les microorganismes sont répartis dans les quatre types principaux 
d’environnements de la peau humaine : humide, sébacé, sec et autres (Grice et al., 2009 ; 
Grice et Segre, 2011). Les régions humides sont principalement colonisées par des bactéries 
des genres Staphylococcus et Corynebacteria (Grice et al., 2009). Les zones sébacées sont 
enrichies en espèces lipophiles telle que Cutibacterium qui sont adaptées à des 
environnements anaérobies et riches en lipides (Costello et al., 2009 ; Belkaid et Segre, 
2014 ; Findley et al., 2013 ; Rosenthal et al., 2011). Les sites secs sont prédominés par des 
espèces des genres Staphylococcus, Cutibacterium, Micrococcus, Corynebacterium, 
Enhydrobacter et Streptococcus (Zeeuwen et al., 2012). 
A une échelle microscopique, on retrouve des habitats encore plus petits et distincts 
comme les glandes sudoripares eccrines et apocrines, les glandes sébacées et les follicules 
pileux qui sont habituellement chacun associés à leur propre microbiote (Kong et Segre, 
2012 ; James et al., 2013). Les follicules pileux, environnement anaérobies et riches en 
lipides, sont particulièrement adaptés pour Cutibacterium (Bek-Thomsen et al., 2008 ; 
Zouboulis, 2004). 
Cutibacterium acnes (précédemment Propionibacterium acnes) (Sholz et Kilian, 2016) est 
l’un des membres principaux du microbiote cutané (Bruggemann, 2004). Cependant, même 
s’il a été décrit comme faisant partie des bactéries commensales, C. acnes est considéré 
comme l’un des facteurs pathogènes de l’acné, notamment sous forme de biofilm qui est 
l’un de ses principaux facteurs de virulence (Aubin et al., 2014 ; Achermann et al., 2014 ; 
Bruggemann, 2004 ; Fitz- Gibbon et al., 2013 ; Coenye et al., 2007). 
L’acné vulgaris est une maladie inflammatoire chronique de l’unité pilosébacée 
(comprenant le follicule pileux, le poil et les glandes sébacées). Il s’agit d’une des affections 
dermatologiques les plus communes dans le monde (White, 1998 ; Cunliffe, 2002 ; Vos et al., 
2012). Sa pathogenèse n’est pas encore tout à fait élucidée, mais l’implication des bactéries 
est considérée comme l’un des mécanismes qui contribuent à son développement (Bojar et 
Holland, 2004 ; Scholz et Kilian, 2016).  
 De nombreuses études ont montré que les maladies liées aux microorganismes n’étaient 
pas dû à une espèce donnée mais plutôt à certaines souches de cette espèce qui seraient 
pathogènes (White, 1998). C. acnes est une espèce très hétérogène avec six phylotypes 
principaux : IA1, IA2, IB, IC, II et III (Dagnelie et al., 2018 ; McDowell, 2017). Son génome 
possède un fort tôt de GC (60%) et est caractérisé par une grande partie commune stable 
(>80% de l’ADN chromosomique) tandis que 7-11% des séquences codantes sont souches 
spécifiques (Brzuszkiewicz et al., 2011). Un ilot génomique résultant probablement d’un 
transfert horizontal est aussi présent dans le génome de C. acnes et l’analyse de séquences 
CRISPR suggèrent que les sous-types IA et IB, qui semblent associés à des formes plus 
sévères d’acné, auraient évolués à partir des sous-types I et II via des évènements de 
délétions successifs (Brüggemann et al., 2012).  
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Une analyse métagénomique a mis en évidence que certains ribotypes de C. acnes, 
comme les ribotypes 4 (RT4) et 5 (RT5) étaient associées à l’acné tandis que d’autres étaient 
retrouvées dans les peaux saines, comme le ribotype 6 (RT6) (Fitz Gibbon et al., 2013). Les 
souches RT4 et RT5 sont de phylotype IA et leur génome contient un locus spécifique 
d’origine plasmidique (locus 3) qui pourrait coder des facteurs de virulence (Fitz Gibbon et 
al., 2013).  
Cependant, en particulier dans le cas de C. acnes, l’association de l’organisation 
génomique à la virulence et à la physiopathologie devrait être envisagée avec prudence. En 
effet, l’analyse protéomique de sécrétomes des quatre sous-types de C. acnes a montré 
qu’ils avaient un nombre limité de protéines en commun, exceptés la lipase triacylglycérol 
(GheA) considérée comme l’un des principaux facteurs de virulence de C. acnes, les facteurs 
CAMPs impliqués dans la formation de pores et la glycéraldéhyde-3-phosphate 
déshydrogénase (GAPDH) nécessaire à l’adhésion bactérienne (Holland et al., 2010). 
De plus, pour une même souche, l’expression de ces protéines dépend des conditions de 
culture, comme cela a été observé en comparant les protéomes de bactéries cultivées en 
milieu brain heart infusion (BHI), en BHI supplémenté avec du jaune d’œuf et en reinforced 
clostridial medium (RCM) (Yu et al., 2015). 
L’objectif de cette thèse était donc d’étudier la physiologie, notamment la capacité de 
formation de biofilm et la virulence, de souches de C. acnes de types distincts, en fonction 
de différents environnements. 
 
I) Influence de produits cosmétiques sur Cutibacterium acnes 
 
Le microbiote cutané agit comme un intégrateur des signaux locaux et 
environnementaux, contrôlant l’équilibre cutané. Il a été montré que des actifs cosmétiques 
sont capables de moduler cette réponse et d’agir, via la communication avec le microbiote, 
sur l’homéostasie de la peau (Holland and Bojar, 2002). Les effets d’actifs utilisés dans 
l’industrie cosmétique ont donc été étudiés dans de nombreux travaux. De plus, la tendance 
générale étant au développement de formules cosmétiques sans conservateurs, ceux-ci 
pouvant provoquer des allergies et des troubles cutanés, il devient important, lors du 
développement de nouveaux actifs cosmétiques, d’étudier leur impact sur le microbiote 
cutané (Feuilloley et al., 2015; Varvaresou et al., 2009).  
Aujourd’hui, de nombreux cosmétiques et dermocosmétiques sont commercialisés dans 
le but de limiter l’acné (Poli et al., 2015). De multiples travaux ont étudié le rôle de C. acnes 
dans le développement de l’acné et différents composés semblent capables d’empêcher sa 
croissance ou de supprimer sa virulence. Ainsi, des travaux montrent les effets inhibiteurs 
d’extrait d’écorce de cannelle sur la croissance de plusieurs microorganismes dont C. acnes 
(Nabavi et al., 2015). D’autres études ont été menées sur les effets anti-inflammatoires et 
l’inhibition de C. acnes par des extraits de Ginkgo biloba, d’un méroterpène isolé de Psoralea 
corylifolia et du mannitol (Trompezinski et al., 2016). D’autre part, le phosphate d’ascorbyle 
de magnésium, un précurseur de la vitamine D, est connu pour empêcher l’oxydation des 
peroxydes lipidiques induite par C. acnes (Lee et al., 2016).  
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Au niveau des glandes sébacées, C. acnes se trouve sous forme de biofilms (Coenye et al., 
2007), et ceux-ci offrent une résistance aux agents antimicrobiens et à l’action du système 
immunitaire de l’hôte (Achermann et al., 2014; Coenye et al., 2007), jouant ainsi un rôle 
important dans la pathogénicité de C. acnes. Les paramètres environnementaux, et en 
particulier des composés cosmétiques, peuvent moduler la capacité de formation de biofilm 
et la virulence des microorganismes (Enault et al., 2014) mais il n’y a, à ce jour, pas eu 
d’étude sur les effets de composés cosmétiques sur la formation de biofilm par des souches 
acnéiques de C. acnes. 
Lors de cette thèse, l’impact de l’eau thermale d’Uriage (UTW) à 50% et d’un 
polysaccharide riche en rhamnose (PS291®) à 4% a été étudié sur deux souches dites 
« acnéiques » de C. acnes : la souche HL045PA1 /HM-516, de phylotype IA1 et de ribotype 4 
(RT4) et la souche HL043PA2 /HM-514, de phylotype IA1 et de ribotype 5 (RT5). 
L’UTW est une eau minérale naturelle et isotonique provenant d’une source dans les 
Alpes et reconnue par l’académie française de médecine en 1877 pour ses effets positifs sur 
les maladies inflammatoires et son utilisation pour traiter des maladies inflammatoires 
cutanée comme l’acné (Uriage, 2019). Le PS291®, aussi appelé téflose®, est un 
polysaccharide anionique riche en rhamnose (60%) et connu pour ses propriétés de 
revêtement (Solabia group, 2019). Ces deux composés entrent dans la formulation de 
produits cosmétiques conçus pour des peaux sensibles et des peaux avec une acné légère à 
modérée, et sont aussi utilisés dans des déodorants et anti-transpirants.  
Le PS291® n’a pas eu d’effet sur les croissances des deux souches. Par contre, l’UTW a 
entrainé une diminution de la phase de latence et une DO finale plus faible reflétant une 
biomasse finale plus faible. Lorsque les deux composés ont été testés ensemble, les 
croissances étaient similaires à celles obtenue avec l’UTW seule. Il semble donc que ces 
souches de C. acnes ne métabolisent pas le PS291®. La diminution de la phase de croissance 
en présence d’UTW pourrait être due à une stimulation de leur métabolisme, peut-être par 
l’apport en sels et en minéraux de cette eau, tandis que la biomasse finale plus faible 
pourrait s’expliquer par la dilution du milieu entrainant une baisse de la quantité de 
nutriments et ainsi l’apparition d’un ou plusieurs facteurs limitants la croissance. 
Les effets de l’UTW et du PS291® ont ensuite été testés sur la capacité de formation de 
biofilm de C. acnes, et étudiés par la technique de coloration au cristal violet ainsi que par 
observation avec un microscope confocale à balayage laser.  
Comme cela fut déjà observé avec une souche non caractérisée (Enault et al., 2014), 
l’UTW et le PS291® ont montré des effets inhibiteurs de la formation de biofilm par les 
souches RT4 et RT5 de C. acnes avec la technique au CV. La PS entrainait également une 
diminution de la formation de biofilm, mais de façon moins importante. De plus, 
l’association de l’UTW et du PS291®, même s’ils ne montraient pas d’effet additionnel, était 
plus efficace que celle de la PS et du PS291®.  
Les résultats obtenus par microscopie confocale étaient un peu différents. La PS n’avait 
pas d’effet sur la formation de biofilm de la souche RT4 mais l’UTW et le PS291® l’inhibaient. 
De plus, l’association des deux avait cette fois un effet additionnel avec la formation d’un 
biofilm encore plus petit que lorsque la bactérie était traitée par l’un ou l’autre 
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indépendamment. Des résultats analogues ont été obtenus avec la souche RT5 mais l’effet 
inhibiteur était moins important que celui observé sur la souche RT4. Les mêmes 
expériences ont également été réalisées avec une concentration d’UTW (et de PS) de 30%. 
Comme l’on peut le voir sur la Figure 57 et la Figure 58, les résultats étaient similaires à ceux 
obtenus avec la concentration de 50% pour les deux souches (pas d’impact de la PS et une 
diminution du biofilm avec UTW et/ou PS291®). 
 
 
Figure 57: Effet d’un traitement avec 30% d’UTW, 4% de PS291® ou 30% d’UTW + 4% de PS291® sur 
la capacité de formation de biofilm de C. acnes RT4. (NS : non significatif, *P<0.05, **P<0.01, 
***P<0.001). 
 
Figure 58: Effet d’un traitement avec 30% d’UTW, 4% de PS291®  ou 30% d’UTW + 4% de PS291® sur 
la capacité de formation de biofilm de C. acnes RT5. (NS: non significatif, *P<0.05, **P<0.01, 
***P<0.001). 
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Les différences observées entre les deux techniques pourraient venir du fait que lors de 
ces deux types d’expérimentation, les plaques utilisées n’étaient pas les mêmes et leurs 
surfaces de revêtement n’avaient pas les mêmes propriétés physiques. En effet, pour la 
technique au CV, les plaques utilisées sont en polystyrène qui est considéré comme une 
surface hydrophobe, tandis que les plaques utilisées pour la microscopie confocale sont à 
fond de verre qui est une surface hydrophile (Dagorn et al., 2013). L’UTW et le PS291® 
affectaient l’architecture des biofilms de C. acnes de la même façon. En leur présence, les 
biofilms des deux souches étaient plus fins et plus lisses, leur structure en trois dimensions 
était donc simplifiée. De plus, en présence d’UTW et de PS291®, les biofilms se détachaient 
plus facilement, en accord avec les potentielles propriétés anti-adhésives du PS291® (Enault 
et al., 2014) et de l’UTW (Uriage, 2019). 
Les colorations au cristal violet et au SYTO9 (pour la microscopie) étant indépendantes de 
la viabilité cellulaire, une coloration MTT a été effectuée afin de déterminer l’impact de 
l’UTW et du PS291® sur la quantité de bactéries métaboliquement actives dans les biofilms. 
Excepté pour le PS291® utilisé seul, et de façon très limitée, aucune augmentation 
significative de l’activité métabolique n’a été observée. Cette absence d’effet de l’UTW et du  
PS291® sur l’activité métabolique des deux souches de C. acnes indique que les deux 
composés testés ne sont pas toxiques pour ces bactéries et ne devraient pas provoquer de 
dysbiose du microbiote cutané, ce qui est une exigence de la Directive Européenne pour les 
produits cosmétiques 1223/2009 (Buzek et Ask, 2009). 
Les résultats suggérant que l’UTW et le PS291® pourraient influencer l’adhésion initiale 
des bactéries sur une surface, la technique MATS, qui permet d’étudier les propriétés de 
surface des bactéries, a été utilisée. Les deux souches de C. acnes avaient une forte affinité 
pour les différents solvants testés ce qui traduit un caractère hydrophobe important. Une 
exposition à l’UTW, au PS291® ou à une association des deux n’induisait pas de variation 
significative de leur polarité de surface. Les propriétés de surfaces des bactéries sont 
essentielles, notamment pour l’étape d’adhésion nécessaire à la formation d’un biofilm. De 
plus, l’adhésion va également dépendre des propriétés propres à la surface en question. Un 
lien peut donc être fait entre la polarité de surface et la virulence des bactéries, comme cela 
a été montré chez d’autres groupes taxonomiques de bactéries comme Listeria. Cependant, 
la réponse métabolique des bactéries et son intensité est variable entre les espèces (Poncin-
Epaillard et al., 2013). 
L’impact de l’UTW et du PS291® sur la cytotoxicité des souches RT4 et RT5 de C. acnes a 
également été testé. Après culture en milieu contenant ou non 30% d’UTW et/ou 4% de 
PS291®, les bactéries ont été mises en contact avec des kératinocytes HaCaT (à une MOI de 
50) et la lactate déshydrogénase a été mesurée dans les surnageants de culture après 18h.  
Les deux souches de C. acnes n’avaient aucune cytotoxicité intrinsèque dans nos conditions 
expérimentales et les deux composées n’avaient aucun impact (Figure 59, Figure 60). L’UTW 
et le PS291® permettent donc de limiter la formation de biofilm de C. acnes sans induire 
d’augmentation de sa virulence. 
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Figure 59: Effet d’un traitement avec 30% d’UTW, 4% de PS291® ou 30% d’UTW + 4% de PS291® sur 
la cytotoxicité de C. acnes RT4 envers des kératinocytes HaCaT (18h, MOI 50).  (NS : non significatif). 
 
Figure 60: Effet d’un traitement avec 30% d’UTW, 4% de PS291® ou 30% d’UTW + 4% de PS291® sur 
la cytotoxicité de C. acnes RT5 envers des kératinocytes HaCaT (18h, MOI 50). (NS : non significatif). 
 
Documenter l’innocuité des produits cosmétiques sur le microbiote cutané est 
devenu un challenge industriel majeur avec la pression économique des consommateurs 
pour le développement de produits sans conservateurs (Varvaresou et al., 2009). A cet 
égard, le règlement UE 1223/2009 (Buzek et Ask, 2009) exige que l’absence d’effet des 
produits cosmétiques sur le microbiote cutané, ou au moins sur les microorganismes ciblés, 
soit contrôlée afin d’éviter les réactions cutanées indésirables. Cela est particulièrement 
important avec des bactéries comme C. acnes qui peut être soit commensale soit pathogène, 
et peut voir sa capacité de formation de biofilm et sa virulence changer en réponse à des 
modifications de son microenvironnement (Feuilloley et al., 2015). 
Ces travaux ont étudié pour la première fois la réponse physiologique de C. acnes à 
l’UTW et au PS291® et suggèrent que ces composés cosmétiques sont sans risques pour le 
développement de C. acnes, même si des tests cliniques devraient être effectués pour une 
démonstration complète. 
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II) Influence du microenvironnement sur la physiologie de 
Cutibacterium acnes 
 
Des études génomiques et protéomiques ont montré que les types de C. acnes étaient 
différents à plusieurs niveaux (Brüggemann et al., 2012b; Fitz-Gibbon et al., 2013; Holland et 
al., 2010; Yu et al., 2015b). Cependant, la physiologie de cette bactérie n’a pas encore été 
étudiée dans un milieu mimant son environnement lipidique dans les glandes sébacées, qui 
est son environnement naturel et dans lequel elle peut passer d’un mode de développement 
planctonique à un mode biofilm (Coenye et al., 2015). En raison de sa densité, le sébum est 
incompatible avec des études expérimentales et plusieurs formulations de milieux sébum 
like (SLM) ont été proposées (Spittaels and Coenye, 2018; Stefaniak et al., 2010; Wertz, 
2009) et même breveté (Catroux et al., 2005). Ainsi, il était intéressant de documenter 
l’adaptation de différentes souches de C. acnes à divers environnements. 
Le premier travail de cette étude fut donc de développer un milieu SLM afin de pouvoir 
répondre à cette question. Une fois ce milieu mis au point, la souche HL045PA1 /HM-516, de 
phylotype IA1 et de ribotype 4 (RT4) dite « acnéique », et la souche HL110PA3/HM-554, de 
phylotype II et de ribotype 6 (RT6) dite « non acnéique » ont été choisies afin d’étudier leurs 
comportements dans trois milieux de culture : le BHI et le RCM, des milieux utilisés 
classiquement pour la culture de C. acnes, et le SLM, développé pour mimer 
l’environnement naturel de C. acnes au niveau des glandes sébacées. 
Les croissances de ces deux souches étaient très différentes dans ces trois milieux de 
culture. La souche RT4 avait une croissance optimale en SLM, une croissance moins 
importante en RCM et une croissance beaucoup plus lente en BHI. La souche acnéique 
semble donc plus adaptée à un milieu riche en lipides. A l’inverse la souche RT6 avait une 
croissance optimale en RCM, une croissance plus lente en BHI et semblait incapable de se 
multiplier en SLM. Cependant, ces résultats ont été obtenus en utilisant des précultures de 
trois jours, c’est-à-dire des bactéries se trouvant en phase stationnaire de croissance. 
Lorsque des précultures de seulement un jour, c’est-à-dire des bactéries en phase 
exponentielle de croissance, ont été utilisées, la souche RT6 réussissait à se développer en 
SLM. Cela suggère que des bactéries avec une activité métabolique plus importante ont une 
plus grande capacité d’adaptation que des bactéries en phase stationnaire. De plus, ces 
résultats mettent en avant que les souches acnéiques et non acnéiques de C. acnes semblent 
adaptées à des niches écologiques complétement différentes, même s’ils peuvent aussi 
refléter des variations souches spécifiques. 
Les deux souches de C. acnes semblant être adaptées à différents environnements, la 
technique MATS a été utilisée afin d’étudier si cela pourrait être expliqué par leur polarité de 
surface. La souche RT4 avait une forte affinité pour les différents solvants testés et en 
particulier les solvants apolaires lorsqu’elle était cultivée en BHI, et cette caractéristique 
était encore renforcée quand elle était cultivée en RCM. Ces résultats indiquent que la 
surface de cette souche est très hydrophobe. D’autre part, lorsqu’elle était cultivée en BHI, 
sa surface montrait un caractère basique et un caractère très acide, et était donc chargée. 
Cependant, lorsqu’elle était cultivée en RCM, sa surface ne présentait ni de caractère 
basique ni acide, suggérant une absence de résidus ionisés à sa surface. Des polysaccharides 
acides de surface (Nagaoka et al., 1985), des peptidoglycanes (Kamisango et al., 1983), des 
lipoglycanes (Whale et al., 2004) et des protéines (Yu et al., 2015b) ont été identifiés chez C. 
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acnes, mais le lipidome de sa paroi reste assez peu documenté. Cette étude suggère que les 
résidus apolaires pourraient être majoritaires à la surface des souches acnéiques de C. acnes 
et que cela pourrait être régulé par le microenvironnement. De plus, le caractère très 
hydrophobe de la souche RT4 amène à s’interroger sur sa capacité à intégrer des lipides de 
son environnement, comme cela a déjà été observé chez d’autres espèces (Fozo and Rucks, 
2016). 
A l’opposé, la souche non acnéique RT6 montrait une affinité limitée pour les différents 
solvants. Cela était même très marqué lorsqu’elle était cultivée en BHI, où une absence 
d’affinité pour les solvants les plus apolaires a été observée. De ce fait, il apparait que la 
paroi de la souche RT6 contiendrait essentiellement des molécules polaires. Cependant, 
comme cela a été observé avec la souche RT4, quand la souche RT6 était cultivée en RCM, 
celle-ci perdait ses caractéristiques acido-basiques suggérant une absence de résidus ionisés. 
Les différences d’affinité pour des environnements lipidiques ou non lipidiques et de 
polarité de surface des souches acnéiques et non acnéiques de C. acnes sont cohérentes 
avec les résultats obtenus lors de l’étude de leurs capacités de formation de biofilm 
respectives. En effet, la capacité de formation de biofilm de la souche RT4 était favorisée en 
BHI, le milieu le plus polaire, moins importante en RCM et encore plus faible en SLM. A 
l’inverse, la souche RT6 produisait peu de biofilm en BHI et en RCM et la production 
maximale était observée en SLM. Il y a donc une complète opposition entre la polarité de 
surface des bactéries et leur capacité de formation de biofilm. La souche acnéique RT4 étant 
très hydrophobe forme plus de biofilm dans le milieu le plus hydrophile (le BHI), tandis que 
la souche non acnéique RT6 qui est hydrophile forme plus de biofilm dans le milieu le plus 
hydrophobe (le SLM).  
De plus, ces résultats sont également en cohérence avec les observations faites sur leurs 
croissances dans les différents milieux. Le biofilm est un mécanisme de défense pour les 
bactéries et une stratégie pour résister aux environnements défavorables (Zhurina et al., 
2014). Ainsi, la souche RT4 dont la croissance est optimale en SLM a une formation de 
biofilm la plus importante en BHI tandis que la souche RT6 qui croît le mieux en RCM forme 
plus de biofilm en SLM, un milieu riche en lipides et donc non adapté à son caractère polaire. 
La formation de biofilm par C. acnes parait donc liée à ses propriétés de surface et 
conditionnée par son environnement. Le mécanisme contrôlant la balance entre le mode de 
développement planctonique et le mode biofilm est encore à déterminer chez C. acnes, 
particulièrement concernant le possible rôle du c-di-GMP et du cAMP, comme cela a été 
démontré chez d’autres espèces bactériennes (Bouffartigues et al., 2015). 
La cytotoxicité des deux souches de C. acnes a ensuite été testée sur des kératinocytes 
HaCaT. Les deux souches ont montré des cytotoxicités très faibles, quels que soient la 
concentration testée ou le milieu de culture utilisé. De plus il n’y avait aucune différence 
entre la souche acnéique RT4 et la souche non acnéique RT6. Il ne semble donc pas y avoir 
de corrélation entre leur caractère clinique, leur affinité pour des milieux polaire ou apolaire 
et leur cytotoxicité. En parallèle, des études préliminaires ont été faites sur les potentiels 
cytotoxiques des surnageants de culture de la souche acnéique RT4 et de la souche non 
acnéique RT6 cultivées en BHI ou en RCM sur kératinocytes HaCaT. Comme cela peut être 
observé sur la Figure 61 et la Figure 62, les surnageants de culture dilués au 1/5è ou au 1/10è 
n’avaient pas non plus d’impact sur la mortalité des kératinocytes. Les souches acnéique et 
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non acnéique de C. acnes ne semblent donc pas avoir de cytotoxicité intrinsèque, que ce soit 
par contact direct ou via des molécules sécrétées, dans les conditions testées.  
 
Figure 61: Mortalité cellulaire des kératinocytes HaCaT après infection avec les surnageants de 
culture de C. acnes RT4 et RT6 en BHI dilués au 1/5 ou au 1/10, pendant 18h. 
 
 
Figure 62: Mortalité cellulaire des kératinocytes HaCaT après infection avec les surnageants de 
culture de C. acnes RT4 et RT6 en RCM dilués au 1/5 ou au 1/10, pendant 18h. 
 
Le rôle de C. acnes dans la pathogenèse de l’acné étant lié à sa capacité d’induire une 
inflammation des kératinocytes (Beylot et al., 2014; Cong et al., 2019; Holland et al., 2010; 
Nagy et al., 2005), la quantité d’IL8 présente dans les surnageants de cultures des 
kératinocytes HaCaT, après infection avec les deux souches de C. acnes cultivées dans les 
différents milieux de culture, a été mesurée. La présence de C. acnes était toujours associée 
à une importante sécrétion d’IL8, quelque fut le milieu de culture utilisé. Il semble donc que 
le milieu de culture n’ait pas d’influence sur le potentiel inflammatoire de C. acnes. Le 
potentiel inflammatoire de C. acnes semble donc être une propriété intrinsèque à la bactérie 
et ne pas être influencé par sa polarité de surface. Par contre, la souche RT4 entrainait une 
sécrétion d’IL8 par les kératinocytes plus importante que la souche RT6, et ce de manière 
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significative lorsque la culture avait été effectuée en SLM. La souche acnéique RT4 semble 
donc avoir un potentiel inflammatoire supérieur à celui de la souche non acnéique RT6.  
C. acnes stimulant la sécrétion d’IL-1α par les kératinocytes et participant ainsi à la 
kératinisation et à la formation de comédons (Beylot et al., 2014; Ingham et al., 1992; 
Vowels et al., 1995), la quantité d’IL1α, a aussi été mesurée. Cependant, les quantités 
sécrétées par les kératinocytes étaient très faibles et il n’y avait aucune différence entre les 
souches ni d’impact du milieu de culture utilisé (Figure 63). C. acnes pouvant induire 
l’expression de nombreuses cytokines (Akaza et al., 2010; Graham et al., 2004; Kim, 2005; 
Kim et al., 2002; Lyte et al., 2009; Nagy et al., 2005; Schaller et al., 2005; Shado et al., 2012; 
Sugisaki et al., 2009), une analyse par micropuce pourrait être envisagée pour avoir étude 
plus complète. 
 
 
Figure 63: Concentration en IL-1α mesurée dans les surnageant de culture de kératinocytes HaCaT, 
infectés par C. acnes RT4 ou RT6 (18h, MOI 50). 
 
 
C. acnes ayant aussi été décrit comme un régulateur positif de la sécrétion d’HBD2 
par les kératinocytes (Beylot et al., 2014; Nagy et al., 2005), la quantité présente dans les 
surnageants de cultures des kératinocytes HaCaT, après infection avec les deux souches de 
C. acnes cultivées dans les différents milieux de culture, a été mesurée. Comme pour l’IL8, la 
présence de C. acnes entrainait une importante sécrétion d’HBD2 de manière indépendante 
au milieu de culture utilisé. De plus, la quantité sécrétée en présence de la souche acnéique 
RT4 était plus importante que celle en présence de la souche non acnéique RT6, mais de 
manière non significative. 
L’analyse protéomique des deux souches de C. acnes cultivées dans les différents 
milieux de culture a fourni quelques explications sur leurs comportements envers les 
kératinocytes. La souche acnéique RT4 présente un noyau central de protéines (74% - 80% 
de l’ensemble des protéines) exprimé indépendamment des conditions de cultures. Ces 
protéines sont impliquées dans le métabolisme intermédiaire et l’énergie, la synthèse des 
protéines et les ribosomes, la structure membranaire et l’export ainsi que dans la synthèse 
d’ADN et la transcription. Cependant, aucune molécule impliquée classiquement dans la 
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virulence de C. acnes n’a été trouvée dans le noyau central. L’expression de la triacylglycérol 
lipase, considérée comme l’un des principaux facteurs de virulence de C. acnes (Holland et 
al., 2010), a été détectée seulement dans le protéome de la souche acnéique RT4 lorsqu’elle 
était cultivée en SLM, ce qui conforte l’idée que cette souche a un tropisme particulier pour 
les environnements riches en lipides. L’absence de facteurs de virulence connus dans les 
protéomes de cette souche cultivée en BHI ou RCM est en accord avec l’observation de sa 
virulence très limitée. Cela suggère qu’in vivo, cette bactérie aurait besoin de se trouver dans 
l’environnement spécifique des glandes sébacées pour exprimer ses facteurs de virulence. 
Cependant, les résultats obtenus concernant la cytotoxicité de la souche acnéique RT4 
cultivée en SLM semblent incohérents avec les données de protéomique. En effet, malgré 
l’expression de ce facteur de virulence majeur lorsqu’elle est cultivée en SLM, aucune 
cytotoxicité envers les kératinocytes n’a vraiment été observée. Cela pourrait être expliqué 
par le fait que C. acnes aurait besoin de molécules de l’hôte, comme la sphingomyélinase 
acide, pour exprimer sa virulence (Nakatsuji et al., 2011b). Ces molécules pourraient ne pas 
être exprimées en quantité suffisante par les kératinocytes dans les conditions 
expérimentales de cette étude. De plus, aucun autre facteur de virulence n’a été détecté 
dans le protéome de la souche acnéique RT4. 
La souche non acnéique RT6 avait également un noyau central de protéines (65% - 
84%) exprimées dans toutes les conditions mais qui semble plus influencé par les conditions 
de culture que ce n’était le cas pour la souche RT4. Les protéines étaient réparties dans les 
mêmes catégories fonctionnelles. Le seul facteur de virulence détecté chez cette souche 
était un facteur CAMP, et il est retrouvé dans les protéomes obtenus lors de cultures en BHI 
ou en RCM. Aucun facteur de virulence connu n’a été trouvé dans le protéome de la souche 
non acnéique RT6 cultivée en SLM. Ces résultats sont cohérents avec ceux obtenus lors de 
l’étude de la croissance dans les différents milieux et indiquent que cette souche n’est pas 
adaptée à un environnement lipidique. Les résultats de protéomique suggèrent donc que les 
souches RT4 et RT6 sont associées à des niches écologiques différentes même si celles-ci ont 
été présentées comme collectées de la même zone (l’unité pilosébacée du nez) (Fitz-Gibbon 
et al., 2013). 
 Grace à cette étude, il apparait que pour une meilleure compréhension de 
l’interaction entre les bactéries et la peau, il s’avère nécessaire que la localisation des 
bactéries au moment du prélèvement soit renseignée de façon plus précise. D’après les 
besoins physiologiques de la souche non acnéique RT6, qui présente une tolérance à 
l’oxygène, cette souche devrait coloniser la surface du stratum corneum et la partie 
supérieure du follicule pileux tandis que la souche acnéique RT4, qui se comporte comme 
une bactérie anaérobie, serait plus adaptée à l’environnement des glandes sébacées. De 
plus, cette souche possède un potentiel inflammatoire plus important ce qui est en 
cohérence avec son implication dans l’étiologie de l’acné. Enfin, cette étude met en avant 
que l’étude du potentiel acnéique de C. acnes doit être fait dans des conditions de culture 
spécifiques afin qu’elle puisse exprimer son activité pathogène. 
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III) Influence de molécules eucaryotes sur Cutibacterium acnes 
 
Les catécholamines (épinéphrine, norépinéphrine et dopamine), sont connues pour être 
des neurotransmetteurs et des hormones chez l’homme, mais elles peuvent aussi être 
détectées par les bactéries (Lyte and Ernst, 1992; Sperandio et al., 2002). La peau est 
l’organe neuroendocrinien le plus grand du corps humain (Roosterman et al., 2006), et les 
catécholamines sont les principaux neurotransmetteurs cutanés du système nerveux 
autonome (Donadio et al., 2006). La norépinéphrine est principalement libérée par les 
terminaisons nerveuses sympathiques (Donadio et al., 2006), tandis que l’épinéphrine est 
essentiellement synthétisée par la médulla surrénale et libérée dans la circulation, lui 
permettant ainsi d’atteindre de nombreuses cibles dont la peau, où elle va pouvoir agir 
comme la principale hormone du stress (Krizanova et al., 2016). De plus, les kératinocytes et 
les mélanocytes sont eux-mêmes capables de synthétiser et métaboliser ces molécules 
(Roosterman et al., 2006). 
D’autre part, il a récemment été démontré que des bactéries du microbiote, dont S. 
aureus, S. epidermidis, P. fluorescens, B. cereus et C. acnes peuvent détecter des 
neuropeptides cutanés tels que la SP, le CGRP et les NP et y réagir par des modifications de 
leur virulence et de leurs capacités d’adhésion et de formation de biofilm (Gannesen et al., 
2018; Lesouhaitier et al., 2018; Mijouin et al., 2013; N’Diaye et al., 2017, 2016a). 
Plusieurs hormones et neurohormones cutanées peuvent diffuser dans la sueur (Cizza et 
al., 2008) et dans les couches supérieures de l’épiderme (Severini et al., 2002). C. acnes, qui 
se développe préférentiellement dans et autour des glandes sébacées et sudoripares (Aubin, 
2014) est donc ainsi exposé en permanence à ces facteurs eucaryotes. Cependant, l’impact 
des catécholamines sur C. acnes n’a pas encore été très étudié à ce jour. 
Cette étude a donc cherché à analyser pour la première fois l’influence de l’épinéphrine 
et de la norépinéphrine sur deux souche bien caractérisées de C. acnes : la souche HL045PA1 
/HM-516, de phylotype IA1 et de ribotype 4 (RT4) dite « acnéique », et la souche 
HL110PA3/HM-554, de phylotype II et de ribotype 6 (RT6) dite « non acnéique ». 
Tout d’abord, les effets de ces deux molécules sur les croissances de la souche acnéique 
RT4 et de la souche non acnéique RT6 de C. acnes ont été vérifiés. Ces molécules n’ayant 
aucun impact sur la croissance, ce qui pourrait expliquer pourquoi ces interactions entre 
l’hôte et cette bactérie sont restés ignorés pendant longtemps, leur influence sur leur 
capacité de formation de biofilm a ensuite été étudiée. Grâce à la technique de coloration au 
CV, il a été mis en évidence que l’épinéphrine et la norépinéphrine entrainent d’importantes 
augmentations de formation de biofilm chez la souche acnéique RT4. Concernant la souche 
non acnéique RT6, l’épinéphrine entrainait également une augmentation de formation de 
biofilm tandis que la norépinéphrine était sans effet. 
L’étude de la structure des biofilms a ensuite été réalisée par microscopie confocale à 
balayage laser. Pour la souche acnéique RT4, les effets des molécules étaient les mêmes que 
ceux obtenus par coloration au CV. De plus, la microscopie a permis d’observer que le 
biofilm formé par cette souche était très hétérogène et comportait d’importantes variations 
d’épaisseur. Par contre, les résultats obtenus avec la souche non acnéique RT6 différaient de 
ceux obtenus par coloration au CV. L’épinéphrine et la norépinéphrine étaient toutes deux 
sans effet sur le biovolume du biofilm et engendraient même une baisse marginale mais 
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significative de l’épaisseur du biofilm. De plus, contrairement au biofilm de la souche 
acnéique RT4, le biofilm de la souche non acnéique RT6 apparaissait très homogène. Les 
différences d’influence des molécules observées avec cette souche entre les deux 
techniques pourraient venir des différences de matière des plaques utilisées pour étudier la 
formation de biofilm. En effet, comme signalé précédemment, les plaques utilisées pour la 
coloration au CV sont en polystyrène, qui est une surface hydrophobe, tandis que les 
plaques utilisées pour la microscopie sont en verre et donc hydrophiles, et il a été montré 
que les propriétés de surface ont un impact important sur la formation de biofilm, 
notamment concernant l’étape d’adhésion (Dagorn et al., 2013; Poncin-Epaillard et al., 
2013). 
Le fait que l’épinéphrine et la norépinéphrine proviennent de localisations différentes au 
niveau de la peau pourrait expliquer en partie les résultats obtenus. En effet, comme montré 
dans la partie « influence du microenvironnement sur la physiologie de Cutibacterium 
acnes », la souche acnéique RT4 est anaérobie et semble dépendante d’un environnement 
riche en lipides tandis que la souche non acnéique RT6 nécessite un environnement plus 
polaire et est aérotolérante. Ainsi, la souche RT4 apparait plus adaptée à un développement 
dans les glandes sébacées tandis que la souche RT6 se trouverait plutôt au niveau de la 
surface cutanée. En raison de ces différentes niches écologiques, la souche RT4, qui se 
trouverais plus en profondeur de la peau, pourrait se retrouver directement en contact avec 
les catécholamines libérées par l’hôte tandis que la souche RT6 ne devrait être en contact 
qu’avec les facteurs de l’hôte transportés jusqu’à la surface de la peau par la sueur, et donc 
plus exposée à l’épinéphrine qu’à la norépinéphrine. Ainsi, la sensibilité importante de la 
souche RT4 aux deux catécholamines et la sensibilité plus faible et seulement pour 
l’épinéphrine de la souche RT6 pourraient être directement reliées à leurs différences 
d’adaptation à l’hôte. 
De plus, cette hypothèse pourrait être supportée par les différences structurales 
observées entre les biofilms de la souche acnéique RT4 et de la souche non acnéique RT6. En 
effet, les bactéries peuvent former des biofilms plus hétérogènes et fragiles ou plus 
homogènes et résistants en fonction de leur environnement comme cela a été montré chez 
Vibrio cholerae (Yan et al., 2017). La souche RT4 qui devrait croitre dans un environnement 
plus stable et protégé pourrait donc produire un biofilm moins résistant que la souche RT6 
qui, à la surface de la peau, se trouverait dans un environnement beaucoup plus instable et 
défavorable. 
En raison des variations de formation de biofilm des deux souches de C. acnes en fonction 
de la présence des catécholamines et de la matière des surfaces utilisées pour les deux 
techniques, leurs polarités de surface ont ensuite été étudiées par la technique MATS. La 
souche acnéique RT4 montrait une affinité élevée pour les différents solvants testés, ce qui 
indique que la surface de cette souche est très hydrophobe. Cependant, malgré l’impact 
important des catécholamines sur la formation de biofilm, celles-ci n’avaient pas d’influence 
sur sa polarité de surface, excepté la norépinéphrine qui engendrait une petite baisse de 
l’affinité de cette souche pour le décane, traduisant probablement une baisse du caractère 
basique de Lewis de sa surface. 
Les propriétés de surface de la souche non acnéique RT6 étaient quant à elles très 
différentes. Cette souche était plus polaire que la souche RT4 et avait des affinités très 
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faibles pour les différents solvants, montrant ainsi un caractère hydrophile. L’épinéphrine 
qui engendrait une augmentation de la formation de biofilm mesuré par coloration au CV 
n’avait pas d’impact sur les affinités pour les solvants tandis que la norépinéphrine, qui 
n’avait pas ou peu d’impact sur la formation de biofilm, entrainait une diminution des 
affinités pour trois des solvants testés, indiquant un renforcement du caractère polaire et 
hydrophile de sa surface.  
L’ensemble de ces résultats semblent indiquer qu’il n’y a pas de corrélation entre les 
effets des catécholamines sur la formation de biofilm et les propriétés de surface des 
bactéries. Les variations de formation de biofilm observées en présence de ces molécules 
pourraient plutôt être médiés par l’expression d’adhésines spécifiques, comme celles 
identifiées par Holland et al. (Holland et al., 2010). 
Ensuite, la granularité de surface, la taille, l’intégrité membranaire et la viabilité cellulaire 
des souches de C. acnes ont été testés par cytométrie de flux. Contrairement à ce qui a été 
observé chez d’autres espèces à Gram positif, c’est-à-dire l’association de variations 
d’énergie et de rugosité de surface avec des changements de viabilité cellulaire chez des 
staphylococoques (Allion et al., 2006), aucun des paramètres testés n’était impacté par 
l’épinéphrine ou la norépinéphrine, ce qui indique que les effets des catécholamines sur les 
bactéries étaient dans le registre d’une adaptation physiologique normale. Cependant, il 
peut être noté que même si pour ce test les bactéries ont été récupérées en début de phase 
stationnaire, environ 40% et 50% des bactéries avaient une membrane en état intermédiaire 
ou compromise (souches RT4 et RT6, respectivement). 
C. acnes se trouvant au niveau des glandes sébacées au contact de sébocytes, sa 
cytotoxicité et son potentiel inflammatoire ont été testés sur la lignée de sébocytes SZ95.  
Alors que chez E. coli ou Citrobacter rotentium, la présence de catécholamines entrainait une 
augmentation de leur virulence (Moreira et al., 2016), la souche acnéique RT4 et la souche 
non acnéique RT6 avaient des cytotoxités très faibles (très proches de la valeur de mortalité 
basale des sébocytes en culture) et les catécholamines n’avaient aucun impact sur celles-ci. 
Cependant, comme cela a été précisé dans la partie « influence du microenvironnement sur 
la physiologie de Cutibacterium acnes », l’expression des facteurs de virulence de C. acnes 
peut nécessiter la présence de molécules de l’hôte comme la sphingomyélinase acide 
(Nakatsuji et al., 2011b) et être dépendante du microenvironnement. 
Concernant leur potentiel inflammatoire, les deux souches de C. acnes engendraient une 
sécrétion importante d’IL8 par les sébocytes, comme ce fut également le cas dans l’étude 
précédente sur des kératinocytes et confirmant ainsi son rôle dans l’inflammation (Holland 
et al., 2010). De plus, la souche acnéique RT4 montrait encore une fois un potentiel 
inflammatoire plus important que la souche non acnéique RT6. Néanmoins, une exposition à 
l’épinéphrine ou à la norépinéphrine n’était pas associée à une augmentation de la sécrétion 
d’IL8. 
De plus, C. acnes ayant été décrite comme responsable d’une acidification (Holland et al., 
2010), le pH dans les surnageants de culture a aussi été mesuré après infection. Cependant, 
aucune variation du pH n’a été observée que ce soit en présence de la souche acnéique RT4 
ou de la souche non acnéique RT6, et que celles-ci aient été traitées ou non à l’épinéphrine 
ou à l’épinéphrine. Ces résultats sont toutefois à pondérer car le milieu de culture pour les 
sébocytes est tamponné et pourrait masquer la production accrue d’H+. 
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D’autre part, la quantité de lipides produits par les sébocytes SZ95 en réponse à la 
présence des souches de C. acnes traitées ou non aux catécholamines a été mesurée. Dans 
nos conditions de culture, ni la souche acnéique RT4 ni la souche non acnéique RT6 n’avaient 
d’impact sur la production de lipides. Par contre, la souche RT4 traitée à l’épinéphrine ou à la 
norépinéphrine et la souche RT6 traitée à l’épinéphrine engendrait une augmentation, petite 
mais significative, de la production de lipides par les sébocytes SZ95. Dans l’acné, 
l’hyperséborrhée joue un rôle central dans l’occlusion des pores, formant ainsi un 
environnement anaérobie favorable au développement de C. acnes (Tuchayi et al., 2015). Ce 
résultat est donc intéressant, au regard du court temps d’exposition des sébocytes aux 
bactéries comparé à la réalité, et montre pour la première fois in vitro la capacité de C. acnes 
à stimuler la lipogenèse lorsqu’elle a été en contact avec des catécholamines. 
L’effet de l’UTW sur la formation de biofilm des deux souches de C. acnes en présence ou 
non d’épinéphrine ou de norépinéphrine a été testé par coloration au CV et par microscopie 
confocale à balayage laser. L’UTW a été testée à une concentration de 30% et afin de limiter 
les effets potentiels dus à la dilution du milieu, le contrôle était effectué avec du milieu 
contenant 30% de PS. Par coloration au CV, l’épinéphrine entrainait une augmentation de la 
formation de biofilm par la souche acnéique RT4, que ce soit en présence de PS ou d’UTW. 
Cependant le biofilm formé dans la condition UTW et épinéphrine était plus petit que celui 
formé en présence de PS et épinéphrine. Des effets similaires ont été obtenus lors du 
traitement à la norépinéphrine, même si cette molécule entrainait une augmentation de la 
formation de biofilm plus importante que l’épinéphrine, comme montré précédemment. 
Concernant la souche non acnéique RT6, seule l’épinéphrine a été testée, la norépinéphrine 
ayant été sans effet dans les expériences précédentes. L’épinéphrine n’avait pas d’impact 
sur la formation de biofilm lorsqu’elle était associée à la PS mais engendrait une 
augmentation du biofilm en présence d’UTW, alors même que le biofilm formé dans la 
condition UTW sans épinéphrine était plus petit que celui formé dans la condition PS seule. 
Les résultats obtenus par microscopie confocale étaient en partie différents. Concernant 
la souche acnéique RT4, l’effet stimulant de l’épinéphrine n’était pas observé en présence de 
PS et était amplifié en présence d’UTW. La norépinéphrine entrainait une augmentation de 
la formation de biofilm en présence de PS mais pas en présence d’UTW. Pour la souche non 
acnéique RT6, la PS et l’UTW n’avaient pas d’impact sur la formation de biofilm et comme 
dans l’expérience précédente, la présence d’épinéphrine n’induisait aucune variation.  
Dans tous les cas, exceptée la condition UTW et épinéphrine en microscopie confocale, 
l’UTW entrainait une baisse significative de la formation de biofilm par la souche acnéique 
RT4, en accord avec les résultats présentés dans la partie « influence de produits 
cosmétiques sur Cutibacterium acnes » sur les souches acnéiques RT4 et RT5. Cependant, les 
baisses de biofilm observées dans les conditions UTW et catécholamines étaient du même 
ordre de grandeur que la diminution induite par l’UTW seule, et semblent donc 
essentiellement dues à un effet direct de l’UTW et non à un effet inhibiteur sur l’action des 
catécholamines sur les bactéries. D’autre part, pour la souche non acnéique RT6, l’effet 
inhibiteur de biofilm de l’UTW était seulement observé sur la surface en polystyrène et non 
sur la surface en verre. 
Le mécanisme d’action des catécholamines n’a pas été examiné lors de cette étude, mais 
les génomes des souches utilisées ayant été séquencés, il fut possible de rechercher par des 
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approches bioinformatiques la présence de séquences codant des protéines homologues à 
QseC, un récepteur bactérien pour les catécholamines (Clarke et al., 2006; Sperandio et al., 
2002). Une séquence orthologue à QseC a ainsi été trouvée dans les génomes des souches 
RT4 et RT6 de C. acnes. Il a été trouvé que la protéine KdpD de C. acnes (référence séquence 
NCBI : WP_002533505.1), une histidine kinase sensible à la pression osmotique, présente 
une homologie de séquence avec QseC. De plus, cette protéine présente une structure 
particulière puisque sa taille correspond au double de celle de QseC chez E. coli, et son 
organisation suggère que sa séquence résulte de la duplication et de l’inversion d’un gène. 
Sur la base de la séquence UNIPROT Q6ABI9 de C. acnes (souche DSM 16379 / KPA171202), 
un modèle 3D a été généré sous RaptorX Structure Prediction par alignement avec la 
structure cristallisée de QseC d’E. coli. L’association de l’épinéphrine, de la norépinéphrine et 
de la phentolamine (un antagoniste α-adrénergique non sélectif et réversible, 
US National Library of Medicine) à KdpD a été étudiée avec AutoDock 4.2. La liaison de ces 
molécules semblerait se faire dans la région de la boucle externe de KdpD, comprise entre 
les amino acides 426 et 462. Les valeurs de liaison calculées sont pour l’épinéphrine, la 
norépinéphrine et la phentolamine respectivement de -4,47, -4,97 et 5,6 Kcal/mol, indiquent 
la possibilité d’une réelle interaction entre ces molécules et KdpD. De manière intéressante, 
les principaux amino acides impliqués dans la liaison des catécholamines à KdpD (Phe 440, 
Tyr441, Thr444, Asn446, Glu 447 et Pro448 pour l’épinephrine et Phe440, Tyr441, Thr444, 
Glu447 et Pro448 pour la norépinephrine) étaient presque les mêmes que ceux décris 
précédemment pour la liaison des catécholamines dans le modèle eucaryote (RCSB-
PDB 2QEO). 
Cette étude a donc permis de mettre en évidence que la capacité de formation de biofilm 
de C. acnes ainsi que sa capacité à induire la production de lipides sont directement régulées 
par les catécholamines, et donc par le niveau de stress de l’hôte. Bien qu’actuellement la 
responsabilité de C. acnes dans la formation de l’acné reste une question ouverte, cette 
étude pointe un mécanisme potentiel par lequel il serait possible de contrôler l’implantation 
de C. acnes dans les glandes sébacées et le déclenchement de l’acné. Comme observé avec 
l’utilisation de l’UTW, il s’agit probablement de la voie par laquelle des traitements naturels 
employés depuis des siècles agissent sur l’acné et cela pourrait mener au développement de 
nouvelles stratégies ciblées. 
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En conclusion, il a été montré lors de cette thèse que des souches de C. acnes 
caractérisées comme différentes par analyse génomique, comme la souche HL045PA1 /HM-
516, de phylotype IA1 et de ribotype 4 (RT4) dite « acnéique », et la souche HL110PA3/HM-
554, de phylotype II et de ribotype 6 (RT6) dite « non acnéique » (Fitz-Gibbon et al., 2013) 
ont également des physiologies très différentes. En effet, la souche acnéique RT4 se 
comporte comme une bactérie anaérobie et serait plus adaptée à l’environnement des 
glandes sébacées. A l’inverse, la souche non acnéique RT6 qui présente une tolérance à 
l’oxygène, devrait coloniser préférentiellement la surface de la peau et la partie supérieure 
du follicule pileux (Figure 64).  
Il apparait évidant que pour pouvoir conclure que les variations observées entre la 
souche acnéique RT4 et la souche non acnéique RT6 sont corrélées à leur différence clinique 
et pas seulement à une variabilité souche dépendante, les mêmes expérimentations 
devraient être réalisées avec d’autres souches caractérisées comme acnéiques ou non 
acnéiques. De plus, cette étude ayant mis en lumière que pour une meilleure 
compréhension de l’interaction entre les bactéries et la peau, il s’avère nécessaire que la 
localisation des bactéries au moment du prélèvement soit renseignée de façon plus précise, 
les souches utilisées devront donc être bien caractérisées. 
La souche acnéique RT4 semblant avoir un potentiel inflammatoire plus important, il 
pourrait être intéressant d’effectuer une analyse par micropuce afin de mieux comprendre 
les différents rôles de ces deux souches dans l’inflammation. En effet, cette approche 
permettrait une étude globale en étudiant l’ensemble des molécules connues pour être 
sécrétées par les kératinocytes en réponse à la présence de C. acnes [e.g. IL-1α, IL1β, IL6, IL8, 
MMPs (1, -2, -3 -9 et -13), TNFα, GM-CSF, IL10, LL37 et HBD2]. De plus, cette analyse pourrait 
également être effectuée pour étudier l’impact des différentes souches de C. acnes sur des 
monocytes (e.g. U937), en mesurant par exemple les taux d’IL1β, IL6, IL8, IL12 et TGF-β ou 
sur des sébocytes (e.g. SZ95) en mesurant les taux d’IL12, LTB4, IL1, IL6, IL8, MMPs et TNFα. 
Ce travail met aussi en avant que l’étude du potentiel acnéique de C. acnes doit être faite 
dans des conditions de culture spécifiques afin que la bactérie puisse exprimer son activité 
pathogène, ce qui devra être pris en compte lors de futures analyses. 
De plus, en accord avec l’importance de se rapprocher des conditions naturelles dans 
lesquelles se trouve C. acnes lors de sa potentielle implication dans la formation de l’acné, il 
a été montré que les différents environnements testés ont impacté sa capacité de formation 
de biofilm. C. acnes se trouvant dans la peau en contact avec d’autres bactéries du 
microbiote cutané, il pourrait être intéressant d’étudier sa capacité de formation de biofilm 
en présence d’autres microorganismes. Dans cette optique, l’étude de biofilms mixtes avec 
par exemple S. epidermidis ou S. aureus pourrait être envisagée. 
 
Conclusion et perspectives 
268 
 
 
 
Figure 64: Impact du microenvironnement sur C. acnes. Les souches acnéiques et non acnéiques de C. 
acnes sont adaptées à des niches écologiques différentes. Les souches acnéiques semblent adaptées à 
un développement dans les glandes sébacées tandis que les souches commensales se trouveraient 
plutôt en surface et en haut du follicule pileux.  Les catécholamines (épinéphrine et norépinéphrine) 
peuvent stimuler leur capacité de formation de biofilm et C. acnes traité avec ces molécules peut 
stimuler la lipogenèse des sébocytes. Un lien pourrait donc être fait entre le stress et le rôle potentiel 
de C. acnes dans l’acné. D’autre part, le biofilm de C. acnes peut être diminué en présence d’eau 
thermale d’Uriage (UTW) et/ou d’un polysaccharide riche en rhamnose (PS291®). (Schéma adapté de 
https://www.bioalternatives.com/glande-sebacee-physiologie-fonctions/) 
 
D’autre part, une analyse globale pourrait être faite en couplant la comparaison des 
génomes des différentes souches de C. acnes à l’analyse protéomique ainsi qu’à une analyse 
transcriptomique. 
 
Au cours de cette thèse il a aussi été mis en évidence que la capacité de formation de 
biofilm de C. acnes et sa capacité à induire la production de lipides sont directement 
régulées par les catécholamines (Figure 64). Ainsi, un lien direct entre le niveau de stress de 
l’hôte et les rôles de C. acnes dans la formation de l’acné a été observé pour la première fois.  
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Seule une analyse in silico ayant été effectuée, la recherche d’un ligand potentiel à 
l’épinéphrine et/ ou à la norépinéphrine chez C. acnes devrait être effectuée. 
Comme vu dans le chapitre V de l’introduction, C. acnes peut au niveau des sébocytes se 
retrouver en présence de nombreuses molécules de l’hôte (e.g. SP, CRH, α-MSH, VIP, 
neuropeptide Y, β-endorphine, testostérone, DHEA, prostaglandines) (Figure 46). Il pourrait 
donc être intéressant d’étudier si C. acnes peut détecter ces molécules et si celles-ci 
pourraient, comme cela a été montré avec les catécholamines, modifier son comportement. 
Des études préliminaires ont été effectuées sur l’impact de la testostérone, de la PGE2, de 
la CRH et de la SP sur la cytotoxicité des souches RT4 et RT6 de C. acnes envers des 
kératinocytes après culture en RCM (Figure 65, Figure 66, Figure 67, Figure 68) et en SLM 
(Figure 69, Figure 70). Cependant, comme cela avait été le cas avec l’épinéphrine et la 
norépinéphrine, aucune de ces molécules n’a eu d’impact sur la cytotoxicité de la souche 
acnéique RT4 ni sur celle de la souche non acnéique RT6. 
 
Figure 65: Effet d’un traitement avec de la testostérone (T) ou de la prostaglandine E2 (PGE2) (à 10
-6 et 
10-8M) en RCM sur la cytotoxicité de C. acnes RT4 envers des kératinocytes HaCaT (18h, MOI 50). (NS: 
non significatif).  
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Figure 66: Effet d’un traitement avec de la testostérone (T) ou de la prostaglandine E2 (PGE2) (à 10-6 
et 10-8M) en RCM sur la cytotoxicité de C. acnes RT6 envers des kératinocytes HaCaT (18h, MOI 50). 
(NS: non significatif, *P<0.05). 
 
 
Figure 67: Effet d’un traitement avec de la Substance P (SP) (à 10-6M) et de la Corticotropin Releasing 
Hormone (CRH) (à 10-6M et à 10-8M) en RCM sur la cytotoxicité de C. acnes RT4 envers des 
kératinocytes HaCaT (18h, MOI 50). 
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Figure 68: Effet d’un traitement avec de la Substance P (SP) (à 10-6M) et de la Corticotropin Releasing 
Hormone (CRH) (à 10-6M) en RCM sur la cytotoxicité de C. acnes RT6 envers des kératinocytes HaCaT 
(18h, MOI 50). 
 
Figure 69:Effet d’un traitement avec de la testostérone (T) ou de la prostaglandine E2 (PGE2) (à 10-6 et 
10-8M) en SLM sur la cytotoxicité de C. acnes RT4 envers des kératinocytes HaCaT (18h, MOI 50). (NS: 
non significatif). 
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Figure 70: Effet d’un traitement avec de la Substance P (SP) (à 10-6M) et de la Corticotropin Releasing 
Hormone (CRH) (à 10-6M et à 10-8M) en SLM sur la cytotoxicité de C. acnes RT4 envers des 
kératinocytes HaCaT (18h, MOI 50). 
 
En parallèle, l’impact de ces molécules sur le potentiel inflammatoire des souches RT4 et 
RT6, après culture en milieu RCM (Figure 71, Figure 72) ou SLM (Figure 73) a également été 
étudié par dosage de l’IL8. Encore une fois, les différentes molécules testées n’ont pas 
modifié le potentiel inflammatoire propre à chaque souche, et la sécrétion d’IL8 était plus 
importante en présence de la souche acnéique RT4 que de la souche non acnéique RT6. 
Ces résultats peuvent, comme précisé dans la discussion, être dus à l’absence de certains 
facteurs de l’hôte qui sont nécessaires à l’expression de la virulence de C. acnes (e.g. la 
sphingomyélinase acide). Ils mettent aussi en lumière que la cytotoxicité et le potentiel 
inflammatoire de C. acnes pourraient être étudiés dans des modèles plus complexes, comme 
les modèles de peau reconstituée (e.g. RHE). En effet, ces modèles pourraient permettre de 
s’affranchir des problèmes dus à l’utilisation de modèles d’étude simplifiés, qui sont assez 
loin des conditions rencontrées dans la réalité, et ainsi permettre de mieux appréhender la 
cytotoxicité et le potentiel inflammatoire de C. acnes. 
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Figure 71: Effet d’un traitement avec de la testostérone (T),  de la prostaglandine E2 (PGE2) ou de la 
substance P (SP) (à 10-6 et 10-8M) en RCM sur le potentiel inflammatoire de C. acnes RT4, mesuré par 
dosage de l’IL-8 libérée par les kératinocytes HaCaT (18h, MOI 50).  
 
 
Figure 72: Effet d’un traitement avec de la testostérone (T),  de la prostaglandine E2 (PGE2) ou de la 
substance P (SP) (à 10-6 et 10-8M) en RCM sur le potentiel inflammatoire de C. acnes RT6, mesuré par 
dosage de l’IL-8 libérée par les kératinocytes HaCaT (18h,MOI 50). 
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Figure 73: Effet d’un traitement avec de la testostérone (T),  de la prostaglandine E2 (PGE2) ou de la 
substance P (SP) (à 10-6 et 10-8M) en SLM sur le potentiel inflammatoire de C. acnes RT4, mesuré par 
dosage de l’IL-8 libérée par les kératinocytes HaCaT (18h, MOI 50). 
 
De plus, comme vu dans l’étude sur l’impact des catécholamines, les effets de molécules 
de l’hôte semblent plutôt être appréciables par l’étude de la capacité de formation de 
biofilm des différentes souches de C. acnes. L’étude des effets des différentes molécules 
citées plus haut sur la capacité de formation de biofilm de souches acnéiques et non 
acnéiques pourrait donc être intéressante.  
Dans des études préliminaires, l’effet de la SP sur la capacité de formation de biofilm de la 
souche acnéique RT4 et de la souche non acnéique RT6 cultivées en RCM a été étudié 
(Figure 74). De manière surprenante, l’effet observé était cette fois une baisse de la 
formation de biofilm par la souche acnéique RT4. Par contre, la SP ne semble pas avoir 
d’impact sur la capacité de formation de biofilm de la souche non acnéique RT6. Cette étude 
ayant été effectuée par la technique de coloration au CV, elle pourra être complétée par des 
observations au microscope confocale à balayage laser. 
 
 
Figure 74: Effet d'un traitement à la substance P (SP) sur la capacité de formation de biofilm de C. 
acnes RT4 (A) et RT6 (B) cultivées en RCM (NS: non significatif, **P<0.01). 
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La SP ayant des effets sur C. acnes, celle-ci possède peut-être un senseur afin de détecter 
sa présence dans son environnement. La protéine EfTu a été proposée comme senseur de la 
SP chez B. cereus, une autre bactérie à Gram positif (N’Diaye et al., 2017). Les mêmes 
analyses que celles effectuée chez B. cereus pourraient donc être effectuées chez C. acnes 
afin de savoir si cette protéine pourrait également être le senseur de la SP. 
Enfin, ces travaux ont abordé pour la première fois la réponse physiologique de C. 
acnes à l’UTW et au PS291®. Ces composés cosmétiques permettent une baisse de la 
formation de biofilm de C. acnes (Figure 64) et semblent sans risques pour le développement 
de cette bactérie. De plus, il a été montré que l’utilisation de l’UTW pourrait permettre de 
limiter l’implantation de C. acnes dans les glandes sébacées et ainsi son potentiel rôle dans la 
formation de l’acné. Bien qu’actuellement la responsabilité de C. acnes dans la formation de 
l’acné reste une question ouverte, cette étude propose que l’UTW et le PS291® puissent être 
utilisés sans risques, même si des tests cliniques devraient être effectués pour une 
démonstration complète. De plus, elle indique une nouvelle voie à cibler pour le traitement 
de l’acné et permet ainsi d’envisager le développement de potentielles nouvelles stratégies 
anti-acné. 
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Adaptation de souches acnéique et non acnéique de Cutibacterium 
acnes à un environnement sébum-like : Supplémentary data 1 
 
Cutibacterium acnes RT4 HL045PA1/HM-516 (Acneic strain) Proteins identified in 
the 3 replicates  BHI 
 
Accession Description 
ΣCover
age 
# 
AAs 
MW 
[kDa] 
calc. 
pI 
EFT20592.1 phosphotransferase system, EIIB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 96,05 76 8,0 4,06 
EFT20461.1 prokaryotic transcription elongation factor, GreA/GreB domain protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
89,88 168 18,3 4,41 
EFT19634.1 adenylate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 88,36 189 20,9 5,12 
EFT21497.1 bacterial transferase hexapeptide repeat protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 85,37 205 21,7 4,82 
EFT20208.1 methylmalonyl-CoA epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 84,21 152 16,8 5,85 
EFT20412.1 glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, type I [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
83,88 335 35,9 5,76 
EFT20153.1 hypothetical protein HMPREF9566_02080 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 82,65 98 11,0 4,37 
EFT19840.1 hypothetical protein HMPREF9566_02353 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 81,33 75 8,1 5,29 
EFT20825.1 ribosomal protein S16 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 79,59 147 15,9 6,60 
EFT20618.1 iron-sulfur cluster assembly accessory protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 79,49 117 12,5 4,60 
EFT21351.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL045PA1] 79,41 544 56,8 4,74 
EFT20661.1 FeS assembly ATPase SufC [Propionibacterium acnes HL045PA1] 78,21 257 28,0 5,27 
EFT21163.1 hypothetical protein HMPREF9566_00798 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 77,14 105 11,8 8,62 
EFT20309.1 hypothetical protein HMPREF9566_01734 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 76,82 371 39,1 6,47 
EFT22107.1 fructose-bisphosphate aldolase, class II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 75,07 341 36,8 5,22 
EFT21984.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 75,00 176 19,0 4,84 
EFT19697.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL045PA1] 73,82 531 56,4 4,87 
EFT20413.1 phosphoglycerate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 73,13 402 42,2 5,15 
EFT21247.1 phosphate transport system regulatory protein PhoU [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
72,97 222 24,4 4,82 
EFT21039.1 ribosomal protein L10 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 72,55 204 20,9 5,50 
EFT20016.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 72,18 133 13,7 7,97 
EFT19593.1 succinate-CoA ligase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 72,05 297 30,6 6,14 
EFT20059.1 cysteine synthase A [Propionibacterium acnes HL045PA1] 71,70 311 31,9 4,82 
EFT19621.1 ribosomal protein L6 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 71,11 180 19,8 9,57 
EFT19563.1 tetrahydrofolate dehydrogenase/cyclohydrolase, NAD(P)-binding domain protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
70,38 287 30,3 6,23 
EFT21990.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
70,33 273 29,7 4,94 
EFT19595.1 translation elongation factor Tu [Propionibacterium acnes HL045PA1] 70,28 397 44,1 5,53 
EFT20211.1 thioredoxin [Propionibacterium acnes HL045PA1] 69,97 313 33,1 4,77 
EFT20110.1 RecA protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 69,83 348 37,1 5,40 
EFT19535.1 DNA-binding protein HB1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 69,23 91 9,6 9,82 
EFT20358.1 DivIVA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 68,98 361 40,1 5,25 
EFT21938.1 hypothetical protein HMPREF9566_00045 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 68,63 271 29,1 4,21 
WP_002514
883.1 
MULTISPECIES: 30S ribosomal protein S7 [Propionibacteriaceae] 68,59 156 17,6 10,3
5 
EFT21631.1 fumarate hydratase, class II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 67,95 468 50,7 5,78 
EFT21135.1 amine oxidase (flavin-containing) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 67,71 449 47,6 5,10 
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EFT20944.1 dihydroxyacetone kinase, L subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,97 218 22,1 5,05 
EFT21459.1 phosphopyruvate hydratase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,90 426 45,5 4,70 
EFT20080.1 acyl carrier protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,67 81 9,0 4,03 
EFT19607.1 50S ribosomal protein L4 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,45 301 32,3 8,73 
EFT20632.1 ribosome recycling factor [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,30 184 20,9 5,59 
EFT20424.1 ribosomal protein L27 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,29 89 9,5 11,3
4 
EFT20414.1 triose-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,02 259 27,4 5,03 
EFT19611.1 ribosomal protein L22 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,01 153 16,7 11,0
6 
EFT20781.1 ribosome-binding factor A [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,73 143 15,6 6,20 
EFT21572.1 ribosomal protein S6 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,63 96 11,2 5,58 
WP_023031
321.1 
MULTISPECIES: pyridoxal 5'-phosphate synthase lyase subunit PdxS 
[Propionibacteriaceae] 
65,46 304 31,7 5,12 
EFT20333.1 FCD domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,27 239 26,1 5,76 
EFT20616.1 PspA/IM30 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,17 267 29,5 5,30 
EFT19605.1 ribosomal protein S10 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,05 103 11,7 9,42 
EFT19727.1 translation elongation factor G [Propionibacterium acnes HL045PA1] 64,56 697 76,6 5,02 
EFT20082.1 hypothetical protein HMPREF9566_02009 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 64,48 290 30,1 5,21 
EFT20764.1 ribosomal protein S15 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 64,37 87 10,1 9,82 
EFT20353.1 cell division protein FtsZ [Propionibacterium acnes HL045PA1] 64,27 417 42,8 4,68 
EFT21038.1 ribosomal protein L1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 64,22 232 24,7 8,95 
EFT20634.1 translation elongation factor Ts [Propionibacterium acnes HL045PA1] 63,70 270 28,5 5,14 
EFT19585.1 putative purine nucleotide phosphorylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 63,70 270 27,7 6,04 
EFT20633.1 UMP kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 63,45 238 25,7 5,22 
EFT22111.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 12S subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
63,36 524 56,4 5,81 
EFT19696.1 chaperonin GroS [Propionibacterium acnes HL045PA1] 63,27 98 10,6 4,92 
EFT22076.1 chaperone protein DnaK [Propionibacterium acnes HL045PA1] 62,88 617 66,3 4,78 
EFT21559.1 hypothetical protein HMPREF9566_00300 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 62,87 272 29,7 5,02 
WP_002547
887.1 
MULTISPECIES: transcription termination factor Rho [Propionibacteriaceae] 62,56 633 70,6 9,41 
EFT20498.1 methylmalonyl-CoA mutase, small subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 62,42 636 69,1 4,97 
EFT21503.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
62,41 266 28,5 4,72 
EFT21605.1 transcriptional regulator, TetR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 62,33 215 23,4 6,15 
EFT20300.1 guanylate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 61,31 199 21,8 5,77 
EFT19642.1 ribosomal protein L17 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 60,89 179 19,2 9,44 
EFT22129.1 peroxiredoxin [Propionibacterium acnes HL045PA1] 60,43 187 20,8 4,70 
EFT20635.1 ribosomal protein S2 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 60,42 283 31,5 6,30 
EFT20664.1 FeS assembly protein SufB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 60,37 482 53,5 5,54 
EFT20762.1 guanosine pentaphosphate synthetase I/polyribonucleotide nucleotidyltransferase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
60,30 733 78,9 4,86 
EFT21575.1 phosphoenolpyruvate-dependent sugar phosphotransferase system, EIIA 2 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
60,13 153 16,0 4,82 
EFT20492.1 redoxin family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,88 167 17,7 5,33 
EFT20659.1 SUF system FeS assembly protein, NifU family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,64 166 18,3 4,56 
WP_002518
130.1 
MULTISPECIES: ornithine carbamoyltransferase [Propionibacteriaceae] 59,58 334 36,6 5,95 
EFT19618.1 ribosomal protein L5 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,52 210 23,8 9,80 
EFT21250.1 phosphoglycerate mutase 1 family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,44 249 28,0 6,24 
EFT21509.1 nucleotide sugar dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,26 432 46,9 4,97 
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EFT19901.1 ATP synthase F0, B subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,24 184 20,1 4,79 
EFT19703.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,13 367 39,3 5,48 
EFT21201.1 aspartate-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,08 347 36,0 5,33 
EFT19707.1 GMP synthase (glutamine-hydrolyzing) domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
58,80 517 55,6 5,14 
EFT19623.1 ribosomal protein S5 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 58,60 215 22,6 9,98 
EFT22130.1 phosphoribosylaminoimidazolesuccinocarboxamide synthase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
58,57 420 46,4 4,79 
EFT19640.1 ribosomal protein S4 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 58,21 201 23,2 9,98 
EFT20359.1 C4-type zinc finger protein, DksA/TraR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,86 159 17,2 4,86 
EFT19899.1 ATP synthase F1, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,61 545 58,9 5,14 
EFT20207.1 hypothetical protein HMPREF9566_02138 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,53 445 48,5 5,07 
EFT19606.1 50S ribosomal protein L3 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,40 223 23,5 10,0
4 
EFT20887.1 SH3 domain protein, partial [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,33 232 24,7 10,3
7 
EFT20093.1 pyrimidine operon regulatory protein/uracil phosphoribosyltransferase PyrR 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
57,07 191 20,9 5,69 
EFT19980.1 malic enzyme, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,04 568 61,8 5,76 
EFT21565.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,98 172 19,0 4,34 
EFT20857.1 ribosomal protein L20 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,91 123 14,0 11,1
5 
WP_002547
814.1 
MULTISPECIES: pyruvate kinase [Propionibacteriaceae] 56,60 477 51,8 5,60 
EFT21145.1 hypoxanthine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,52 184 20,4 5,02 
EFT19641.1 DNA-directed RNA polymerase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,51 338 36,8 4,50 
EFT20754.1 pyridoxamine 5'-phosphate oxidase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,43 140 15,5 4,41 
EFT20817.1 ribosomal protein L19 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,41 117 13,1 10,5
4 
EFT21569.1 ribosomal protein L9 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,38 149 16,1 9,76 
EFT19779.1 branched-chain-amino-acid transaminase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,65 363 39,9 5,34 
EFT19900.1 ATP synthase F1, delta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,51 263 28,4 5,59 
EFT21571.1 single-strand binding family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,43 184 19,4 5,31 
WP_015588
713.1 
arginine--tRNA ligase [Cutibacterium acnes] 55,22 556 61,1 5,06 
WP_002517
483.1 
MULTISPECIES: DNA polymerase III subunit beta [Propionibacteriaceae] 55,18 386 41,2 5,05 
WP_002547
971.1 
MULTISPECIES: malate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 55,05 327 34,6 5,15 
EFT19664.1 ribosomal protein S9 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 54,91 173 18,6 10,1
3 
EFT21444.1 ribose-phosphate diphosphokinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 54,84 310 34,0 5,54 
EFT20692.1 trigger factor [Propionibacterium acnes HL045PA1] 54,53 530 57,7 4,64 
EFT19714.1 NLPA lipoprotein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 54,37 320 33,8 8,13 
EFT20611.1 2-oxoglutarate dehydrogenase, E2 component, dihydrolipoamide succinyltransferase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
54,25 459 47,6 4,93 
EFT20154.1 hypothetical protein HMPREF9566_02081 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,54 99 10,8 5,41 
EFT20873.1 CsbD-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,52 71 7,3 7,24 
EFT19617.1 ribosomal protein L24 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,28 122 13,5 10,2
4 
EFT19609.1 ribosomal protein L2 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,24 278 30,2 11,1
4 
EFT21542.1 hypothetical protein HMPREF9566_00649 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,87 174 19,8 5,30 
EFT21041.1 DNA-directed RNA polymerase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,83 118
5 
131,2 5,15 
WP_002519 MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 52,60 327 34,1 6,71 
Adaptation de souches acnéique et non acnéique de Cutibacterium acnes à un environnement 
sébum-like : Supplémentary data 1 
 
307 
 
225.1 
EFT22117.1 hypothetical protein HMPREF9566_00227 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,57 175 19,1 4,32 
EFT20310.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, cyclophilin-type [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
52,35 170 18,4 5,73 
WP_002515
693.1 
MULTISPECIES: DUF349 domain-containing protein [Propionibacteriaceae] 51,99 427 48,5 6,19 
EFT20373.1 putative ribosomal protein S1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,81 498 55,1 4,65 
EFT22113.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 1.3S subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
51,67 120 11,6 4,67 
EFT19610.1 ribosomal protein S19 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,61 93 10,5 10,5
8 
EFT20330.1 Hsp20/alpha crystallin family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,32 152 16,7 5,02 
EFT21656.1 OsmC-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,03 145 15,3 5,34 
EFT19625.1 ribosomal protein L15 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,68 146 15,5 9,80 
EFT19620.1 ribosomal protein S8 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,37 135 14,6 9,58 
WP_002516
042.1 
MULTISPECIES: 50S ribosomal protein L13 [Propionibacteriaceae] 50,34 147 16,3 10,0
4 
EFT20232.1 TIGR03085 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,24 211 23,1 8,25 
EFT20648.1 3-oxoacyl-[acyl-carrier-protein] reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,21 239 24,8 6,58 
EFT22128.1 alkyl hydroperoxide reductase, F subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,19 524 55,6 5,19 
EFT21035.1 transcription termination/antitermination factor NusG [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
50,17 303 33,5 4,21 
WP_002516
025.1 
MULTISPECIES: ADP-forming succinate--CoA ligase subunit beta [Propionibacteriaceae] 49,87 391 41,3 4,83 
EFT21779.1 UDP-glucose 4-epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,86 353 38,5 5,25 
EFT19649.1 superoxide dismutase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,76 205 23,3 5,86 
EFT21212.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
49,62 264 28,2 7,08 
EFT22109.1 PAS domain S-box protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,34 452 49,2 4,89 
EFT19665.1 phosphoglucosamine mutase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,33 450 47,5 5,50 
EFT19897.1 ATP synthase F1, beta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,17 484 52,8 4,75 
EFT21964.1 intracellular protease, PfpI family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,16 179 19,0 4,86 
WP_002547
932.1 
MULTISPECIES: pyrophosphate--fructose-6-phosphate 1-phosphotransferase 
[Propionibacteriaceae] 
49,12 399 42,9 5,06 
EFT21898.1 hypothetical protein HMPREF9566_00001, partial [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,11 336 34,5 10,1
5 
EFT19713.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,04 365 38,9 6,73 
EFT20643.1 SPFH/Band 7/PHB domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 48,97 388 42,3 5,54 
EFT21998.1 ROK family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 48,34 271 29,1 6,35 
EFT20553.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 48,28 493 53,1 6,38 
EFT21987.1 glucose-6-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 48,21 560 61,4 5,33 
EFT21169.1 LamB/YcsF family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 48,05 256 26,5 5,57 
EFT19608.1 ribosomal protein L23 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 48,04 102 11,3 10,1
3 
WP_013069
399.1 
MULTISPECIES: ABC transporter ATP-binding protein [Propionibacteriaceae] 47,95 244 26,0 6,44 
EFT20480.1 peroxiredoxin, Ohr subfamily [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,89 142 14,7 5,08 
EFT21030.1 hypothetical protein HMPREF9566_01125 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,89 142 15,7 5,02 
EFT20923.1 hypothetical protein HMPREF9566_01193 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,62 84 9,5 5,00 
EFT21992.1 hypothetical protein HMPREF9566_00101 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,45 432 44,0 10,0
2 
WP_002547
880.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 47,35 245 27,5 5,41 
EFT20682.1 DsbA-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,17 265 28,6 7,96 
EFT20554.1 hypothetical protein HMPREF9566_01647 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,15 386 40,8 4,91 
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EFT20284.1 aspartate--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,03 606 66,5 5,22 
EFT20089.1 hypothetical protein HMPREF9566_02016 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,02 151 16,4 4,49 
EFT21764.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,80 344 36,9 5,94 
WP_002548
028.1 
MULTISPECIES: translation initiation factor IF-3 [Propionibacteriaceae] 46,64 268 30,5 9,77 
EFT20794.1 proline--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,64 581 63,7 5,10 
EFT20423.1 ribosomal protein L21 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,43 112 12,2 9,52 
EFT19797.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, FKBP-type [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,24 279 29,1 9,10 
EFT19613.1 ribosomal protein L16 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,04 139 15,7 10,5
5 
EFT21651.1 thioredoxin-disulfide reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,00 350 37,2 4,65 
EFT19616.1 ribosomal protein L14 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,90 122 13,5 9,94 
EFT21034.1 preprotein translocase, SecE subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,83 216 23,5 5,25 
EFT21085.1 transcriptional regulator, PadR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,55 191 21,4 6,64 
WP_002524
362.1 
Fe-S cluster assembly protein SufD [Cutibacterium acnes] 45,36 366 39,6 5,38 
EFT20965.1 NADH dehydrogenase subunit E [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,21 261 28,4 5,00 
EFT19639.1 30S ribosomal protein S11 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,19 135 14,2 11,4
1 
EFT20365.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,12 215 23,8 4,67 
EFT21456.1 hypothetical protein HMPREF9566_01095 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,03 171 18,0 8,32 
EFT21158.1 dihydroneopterin aldolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,00 120 12,9 5,40 
EFT19612.1 ribosomal protein S3 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,98 269 29,7 10,6
5 
EFT19798.1 pseudouridylate synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,90 245 27,4 8,21 
EFT20040.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,84 223 24,0 5,94 
EFT21037.1 ribosomal protein L11 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,76 143 15,1 9,17 
EFT21388.1 putative N-acetylglucosamine-6-phosphate deacetylase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
44,68 376 39,1 5,58 
EFT21498.1 DegT/DnrJ/EryC1/StrS aminotransferase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
44,59 370 39,2 5,72 
EFT19499.1 putative phosphomethylpyrimidine kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,57 267 27,9 5,03 
EFT21791.1 succinate-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,54 485 51,9 4,89 
EFT22110.1 conserved carboxylase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,47 497 54,7 5,50 
EFT21939.1 SH3 domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,31 343 36,6 10,1
4 
EFT21227.1 phosphate ABC transporter, phosphate-binding protein PstS [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
44,13 383 39,5 8,40 
EFT19737.1 hypothetical protein HMPREF9566_02371 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 43,86 285 30,4 9,76 
EFT19702.1 inosine-5'-monophosphate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 43,45 504 53,7 5,48 
EFT21331.1 uroporphyrinogen-III C-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 43,41 258 26,8 5,10 
WP_002518
460.1 
MULTISPECIES: bifunctional riboflavin kinase/FAD synthetase [Propionibacteriaceae] 42,95 298 32,2 5,21 
EFT20422.1 S1 RNA binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,84 803 88,6 7,66 
EFT19536.1 nicotinate phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,60 446 47,4 5,85 
EFT21256.1 glycine hydroxymethyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,57 491 52,9 6,06 
EFT21008.1 hypothetical protein HMPREF9566_01152 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,55 188 20,5 10,1
3 
EFT20487.1 carbamate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,52 301 32,0 4,93 
EFT21141.1 hypothetical protein HMPREF9566_00776 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,43 337 36,3 7,20 
EFT21646.1 glycerol kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,33 515 56,8 5,02 
EFT19638.1 30S ribosomal protein S13 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,28 123 14,0 10,9
2 
WP_002513 MULTISPECIES: thioredoxin [Propionibacteriaceae] 42,15 121 13,4 4,64 
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226.1 
EFT20733.1 oligoribonuclease [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,08 202 22,5 5,16 
EFT20499.1 methylmalonyl-CoA mutase large subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,84 729 80,1 5,49 
EFT20157.1 hypothetical protein HMPREF9566_02084 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,80 244 26,9 4,22 
EFT21276.1 hypothetical protein HMPREF9566_00911 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,28 172 18,5 4,73 
EFT20107.1 transcriptional regulator, DeoR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,27 252 26,4 7,75 
EFT20898.1 SH3 domain protein, partial [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,25 257 26,6 10,6
2 
EFT20539.1 2,3,4,5-tetrahydropyridine-2,6-dicarboxylate N-succinyltransferase [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
41,25 320 33,7 6,32 
EFT19898.1 ATP synthase F1, gamma subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,08 314 34,5 5,55 
EFT20531.1 acetyltransferase, GNAT family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,96 166 18,9 6,34 
EFT21042.1 DNA-directed RNA polymerase, beta' subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,91 129
3 
143,3 6,95 
EFT21040.1 ribosomal protein L7/L12 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,77 130 13,7 4,59 
EFT21237.1 phosphoenolpyruvate-protein phosphotransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,75 557 57,7 4,92 
EFT20929.1 NlpC/P60 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,72 388 40,4 10,6
4 
EFT20356.1 hypothetical protein HMPREF9566_01781 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,70 172 19,4 5,31 
EFT20789.1 transcription termination factor NusA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,56 323 35,7 5,96 
EFT20896.1 ErfK/YbiS/YcfS/YnhG [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,36 384 41,2 8,63 
EFT21499.1 oxidoreductase, NAD-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,30 330 35,5 5,72 
EFT20073.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
40,00 395 42,7 5,25 
EFT21105.1 cyclic nucleotide-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,92 243 26,2 9,00 
EFT20829.1 signal recognition particle-docking protein FtsY [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,90 396 41,2 4,84 
WP_002547
822.1 
MULTISPECIES: arginine deiminase [Propionibacteriaceae] 39,86 414 45,7 5,24 
EFT19687.1 putative glycoprotease GCP [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,77 347 36,0 5,08 
EFT22089.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,73 224 24,3 5,07 
EFT20963.1 NADH dehydrogenase, C subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,42 274 30,6 5,66 
EFT21381.1 cold-shock DNA-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,26 135 14,6 9,26 
EFT19917.1 homoserine dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,00 441 46,6 5,26 
EFT20919.1 peptidase dimerization domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,93 447 47,2 4,89 
WP_002517
188.1 
MULTISPECIES: 2-amino-4-hydroxy-6-hydroxymethyldihydropteridine diphosphokinase 
[Propionibacteriaceae] 
38,92 185 20,1 4,72 
EFT19979.1 L-lactate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,20 322 34,0 5,49 
EFT20187.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,02 192 20,4 4,79 
WP_002516
994.1 
MULTISPECIES: pyruvate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 37,82 579 62,1 6,33 
EFT20665.1 transcriptional regulator, ArsR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,80 254 27,3 6,80 
EFT19544.1 non-canonical purine NTP pyrophosphatase, RdgB/HAM1 family [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
37,75 204 22,0 5,22 
EFT19730.1 ribosomal subunit interface protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,74 212 23,7 6,16 
EFT21699.1 FemAB family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,74 363 40,7 6,71 
EFT19614.1 ribosomal protein L29 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,66 77 8,9 6,77 
EFT19791.1 twin arginine-targeting protein translocase, TatA/E family [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
37,66 77 8,0 5,15 
EFT20727.1 ATP-binding cassette protein, ChvD family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,61 561 62,0 5,20 
EFT20475.1 GTP-binding protein YchF [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,54 357 38,7 4,61 
EFT19769.1 D-ala D-ala ligase N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,53 365 39,2 5,36 
EFT19877.1 glycosyltransferase, group 2 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,50 272 30,2 7,02 
WP_002517 MULTISPECIES: 1-phosphofructokinase [Propionibacteriaceae] 37,34 316 32,6 5,25 
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521.1 
EFT21202.1 pyrroline-5-carboxylate reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,26 263 26,1 5,15 
WP_075261
084.1 
aminodeoxychorismate lyase [Cutibacterium acnes] 37,24 290 30,9 5,01 
EFT21278.1 hypothetical protein HMPREF9566_00913 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,23 137 14,4 9,61 
EFT20500.1 LAO/AO transport system ATPase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,78 348 37,2 5,30 
EFT19926.1 RNA polymerase sigma-70 factor [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,75 234 26,3 5,34 
EFT20827.1 signal recognition particle protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,36 528 57,1 8,95 
EFT20116.1 hypothetical protein HMPREF9566_02043 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,36 66 7,2 4,84 
EFT21301.1 macro domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,26 171 18,0 5,55 
EFT19763.1 peptide chain release factor 2 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,85 371 41,4 4,78 
EFT19927.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,71 210 22,0 10,9
5 
WP_002547
903.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 35,58 267 28,7 9,61 
EFT21165.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
35,55 844 93,3 5,16 
EFT20081.1 beta-ketoacyl-acyl-carrier-protein synthase III [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,54 332 35,3 5,82 
WP_002522
034.1 
MULTISPECIES: haloacid dehalogenase [Propionibacteriaceae] 35,52 259 28,3 4,87 
WP_002547
753.1 
MULTISPECIES: fructose bisphosphate aldolase [Propionibacteriaceae] 35,43 302 33,4 5,49 
EFT20806.1 1-deoxy-D-xylulose 5-phosphate reductoisomerase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
35,38 407 42,4 5,03 
EFT20336.1 aminomethyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,31 371 39,5 5,22 
EFT22077.1 co-chaperone GrpE [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,29 221 24,3 4,34 
EFT19543.1 tRNA nucleotidyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,04 254 27,1 5,26 
EFT21389.1 iron dependent repressor DNA binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
35,00 240 26,3 4,87 
EFT20761.1 dihydrodipicolinate reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,96 246 25,9 4,98 
EFT20978.1 HpcH/HpaI aldolase/citrate lyase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,91 275 29,2 4,82 
WP_002524
305.1 
MULTISPECIES: DoxX family protein [Propionibacteriaceae] 34,70 268 29,2 6,39 
EFT21586.1 heavy metal-associated domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,62 130 12,9 5,22 
EFT20124.1 ribonucleoside-diphosphate reductase, adenosylcobalamin-dependent 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
34,53 950 103,9 5,26 
WP_002515
485.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 34,52 168 17,9 5,20 
EFT21062.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,50 229 25,1 6,44 
EFT21540.1 hypothetical protein HMPREF9566_00647 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,45 328 35,7 4,86 
EFT19615.1 30S ribosomal protein S17 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,44 90 10,4 10,2
1 
EFT20566.1 periplasmic binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,42 337 35,4 8,76 
EFT19684.1 hydrolase, P-loop family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,34 297 30,8 4,54 
EFT20490.1 ACT domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,30 172 18,4 4,78 
EFT20551.1 dihydrodipicolinate synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,13 293 30,7 4,93 
EFT19916.1 threonine synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,08 358 37,4 5,15 
EFT20820.1 succinate dehydrogenase or fumarate reductase, flavoprotein subunit 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
34,07 675 75,7 6,58 
EFT20612.1 cytosol aminopeptidase family, catalytic domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
34,06 508 52,1 5,05 
EFT20597.1 hypothetical protein HMPREF9566_01691 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,98 256 28,1 10,2
9 
EFT22070.1 deoxyribose-phosphate aldolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,93 224 23,0 5,43 
EFT20272.1 adenine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,90 177 18,4 4,77 
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EFT21940.1 hydrolase, alpha/beta domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,73 415 46,1 5,52 
EFT21109.1 hypothetical protein HMPREF9566_00743 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,71 178 18,2 8,68 
WP_002548
210.1 
MULTISPECIES: ferrochelatase [Propionibacteriaceae] 33,67 683 74,0 5,12 
EFT21648.1 putative sugar-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,65 315 33,6 7,20 
EFT20172.1 putative tryptophan 2,3-dioxygenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,41 458 50,7 5,39 
EFT20711.1 hypothetical protein HMPREF9566_01511 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,33 429 47,1 5,43 
EFT20340.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
33,33 318 34,4 6,96 
EFT20585.1 glutamine synthetase, type I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,19 473 53,2 5,30 
EFT20660.1 cysteine desulfurase, SufS subfamily [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,17 413 44,5 5,36 
EFT20079.1 putative beta-ketoacyl-acyl-carrier-protein synthase II [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
33,10 423 43,8 5,14 
WP_002513
867.1 
MULTISPECIES: RNA polymerase-binding protein RbpA [Propionibacteriaceae] 33,05 118 12,9 7,34 
EFT19519.1 putative mannose-1-phosphate guanylyltransferase/mannose-6-phosphate isomerase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
32,96 358 38,3 5,30 
EFT20921.1 amidophosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,93 495 53,2 5,90 
EFT19762.1 cell division ATP-binding protein FtsE [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,89 228 25,6 9,61 
EFT20101.1 orotate phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,87 216 23,0 5,54 
EFT19671.1 glutamine-fructose-6-phosphate transaminase (isomerizing) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
32,85 615 67,0 5,33 
EFT21324.1 cobalt transport protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,64 144 14,9 5,31 
EFT22124.1 adenylosuccinate synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,41 432 47,3 5,33 
EFT20550.1 O-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,26 217 23,3 4,68 
EFT19778.1 pyrimidine-nucleoside phosphorylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,17 429 44,7 4,98 
EFT20179.1 threonine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,93 689 77,3 5,82 
EFT21682.1 D-ala D-ala ligase N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,75 315 32,7 5,02 
EFT20530.1 phosphoribosyl transferase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,74 167 18,3 4,73 
EFT21243.1 CarD-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,68 161 18,2 5,49 
EFT22061.1 succinate CoA transferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,55 504 55,0 5,91 
EFT20278.1 histidine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,28 454 50,2 6,20 
EFT21147.1 ATP-dependent metallopeptidase HflB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,10 717 77,2 5,57 
EFT20862.1 ATP phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,99 284 30,6 5,06 
EFT19896.1 ATP synthase F1, epsilon subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,82 146 16,0 5,55 
EFT21929.1 uracil phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,77 208 22,6 5,16 
EFT21197.1 hypothetical protein HMPREF9566_00832 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,66 212 23,2 5,59 
EFT20945.1 dihydroxyacetone kinase, DhaK subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,63 333 34,7 4,98 
EFT19932.1 putative phosphoglycerate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,56 396 42,8 5,59 
EFT20658.1 hypothetical protein HMPREF9566_01456 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,51 118 13,0 4,06 
EFT19871.1 HAD hydrolase, family IIB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,50 282 30,7 5,05 
EFT21061.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,25 162 17,8 9,55 
EFT19705.1 serine O-acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,00 190 20,4 9,85 
EFT21399.1 putative regulatory protein (CxxC_CxxC_SSSS) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,00 100 10,4 5,38 
EFT22044.1 hypothetical protein HMPREF9566_00153 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,96 227 23,5 10,1
4 
EFT20790.1 hypothetical protein HMPREF9566_01406 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,78 178 19,5 5,02 
EFT22067.1 pyruvate, phosphate dikinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,67 883 96,4 4,97 
EFT20819.1 succinate dehydrogenase/fumarate reductase iron-sulfur subunit [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
29,57 257 27,5 6,39 
EFT21518.1 pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,57 460 49,6 5,88 
EFT19517.1 glycosyltransferase, group 2 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,41 340 36,7 8,57 
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EFT21279.1 hypothetical protein HMPREF9566_00914 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,35 184 20,3 9,76 
EFT21840.1 hypothetical protein HMPREF9566_00582 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,31 174 19,9 6,30 
EFT20345.1 UDP-N-acetylmuramoyl-L-alanyl-D-glutamate--2,6-diaminopimelate ligase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
29,26 499 52,2 4,93 
EFT20627.1 Glu/Leu/Phe/Val dehydrogenase, dimerization domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
29,21 445 48,1 5,22 
EFT22078.1 chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,21 380 40,6 8,59 
EFT20406.1 phosphoglycerate mutase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,03 248 26,9 6,13 
EFT20100.1 orotidine 5'-phosphate decarboxylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,81 236 24,3 5,41 
EFT20757.1 hypothetical protein HMPREF9566_01373 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,37 557 60,8 5,58 
EFT19852.1 ribulose-phosphate 3-epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,25 223 24,1 6,29 
EFT21508.1 transcriptional regulator, DeoR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,06 253 26,9 6,86 
EFT21009.1 antioxidant, AhpC/TSA family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,95 161 17,4 5,91 
WP_002522
398.1 
MULTISPECIES: universal stress protein [Propionibacteriaceae] 27,82 284 29,2 5,95 
EFT20283.1 hypothetical protein HMPREF9566_02214 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,81 356 40,1 5,31 
EFT20474.1 aminopeptidase I zinc metalloprotease (M18) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,80 428 45,9 6,16 
EFT20647.1 putative enoyl-(acyl carrier protein) reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,63 257 27,2 5,19 
EFT20297.1 translation elongation factor P [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,51 189 21,1 5,07 
EFT21718.1 lactate/malate dehydrogenase, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
27,49 331 34,7 5,92 
EFT19584.1 phosphoglucomutase/phosphomannomutase, alpha/beta/alpha domain II 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
27,42 558 59,3 5,19 
EFT21815.1 catalase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,33 483 54,3 5,52 
EFT20533.1 putative NAD(P)(+) transhydrogenase (AB-specific), alpha subunit [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
27,27 352 36,7 4,89 
EFT19513.1 phosphoribosylaminoimidazole carboxylase, catalytic subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
27,04 196 20,4 8,50 
EFT20841.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,83 436 47,5 8,31 
EFT19622.1 ribosomal protein L18 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,77 127 13,7 10,9
3 
EFT21142.1 inorganic diphosphatase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,63 184 20,7 4,42 
EFT21284.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,50 366 39,7 5,40 
EFT22020.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,40 500 54,0 6,71 
EFT19775.1 transcriptional regulator, IclR family, C-terminal domain protein [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
26,36 239 24,9 10,8
1 
WP_002514
214.1 
MULTISPECIES: tyrosine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 26,32 418 46,2 5,73 
EFT20440.1 hypothetical protein HMPREF9566_01722 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,15 218 23,1 6,04 
EFT21238.1 phosphocarrier, HPr family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,14 88 9,0 4,75 
EFT19725.1 ribosomal protein S12 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,02 123 13,6 11,5
0 
EFT21329.1 cob(I)yrinic acid a,c-diamide adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,98 204 22,8 5,58 
EFT20308.1 hypothetical protein HMPREF9566_02239 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,78 256 27,2 9,22 
EFT21191.1 glutamyl-tRNAGlu reductase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,78 446 47,1 5,21 
EFT21580.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
25,65 269 29,2 6,32 
EFT20210.1 phosphoglucomutase, alpha-D-glucose phosphate-specific [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
25,60 543 58,5 5,01 
EFT21595.1 4-phosphoerythronate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,55 321 34,1 5,10 
EFT20431.1 glutamate-5-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,54 415 44,0 5,24 
EFT21649.1 trypsin [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,51 341 33,9 9,11 
EFT21054.1 lysine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,51 494 55,2 5,02 
EFT19515.1 cell envelope-like function transcriptional attenuator common domain protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
25,49 306 32,9 9,54 
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EFT20964.1 NADH dehydrogenase subunit D [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,40 433 48,0 5,10 
EFT20803.1 TENA/THI-4 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,10 239 26,6 4,63 
EFT20026.1 prolyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,07 335 37,8 4,87 
EFT21185.1 glutamate-1-semialdehyde-2,1-aminomutase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,00 436 45,4 4,94 
EFT20303.1 methionine adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,94 397 42,2 5,05 
EFT21913.1 NAD(P)H quinone oxidoreductase, PIG3 family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,92 333 35,2 5,44 
EFT20371.1 sortase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,88 217 22,9 9,26 
EFT21521.1 hypothetical protein HMPREF9566_00628 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,82 137 15,3 4,92 
EFT21443.1 UDP-N-acetylglucosamine diphosphorylase/glucosamine-1-phosphate N-
acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 
24,77 432 45,7 4,82 
EFT21271.1 RNA methyltransferase, TrmH family, group 3 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,53 318 32,8 10,0
2 
EFT19573.1 basic membrane protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,53 318 33,5 8,13 
EFT21104.1 endoribonuclease L-PSP [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,50 151 14,9 4,81 
EFT20666.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,46 368 39,8 8,46 
EFT21513.1 UDP-N-acetylglucosamine 2-epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,37 357 38,5 5,36 
EFT21294.1 glycine C-acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,37 394 42,9 5,36 
EFT21205.1 uroporphyrinogen-III synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,34 571 60,6 5,29 
WP_002516
995.1 
MULTISPECIES: translation initiation factor IF-2 [Propionibacteriaceae] 24,27 964 101,3 8,63 
EFT19599.1 glutamate--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,15 472 53,6 5,22 
EFT19598.1 glutamine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,07 565 63,8 5,78 
EFT21541.1 putative streptolysin associated protein SagB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,01 304 32,6 7,42 
EFT20351.1 UDP-N-acetylmuramate--L-alanine ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,78 471 49,4 5,05 
EFT20441.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,73 493 53,0 5,82 
EFT19568.1 isocitrate dehydrogenase, NADP-dependent [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,57 734 79,9 4,89 
EFT21387.1 putative phosphoserine transaminase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,51 387 42,0 5,03 
EFT21195.1 DNA repair protein RadA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,44 465 49,2 8,62 
WP_002515
854.1 
MULTISPECIES: glycosyltransferase family 4 protein [Propionibacteriaceae] 23,18 371 40,0 7,18 
EFT21161.1 putative cell division topological specificity factor MinE [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
23,11 225 24,9 8,72 
WP_002548
047.1 
MULTISPECIES: histidinol-phosphate transaminase [Propionibacteriaceae] 23,01 352 38,4 5,20 
EFT21232.1 D-tyrosyl-tRNA(Tyr) deacylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,76 145 15,4 6,16 
EFT21539.1 putative YcaO-like family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,62 442 48,4 6,54 
EFT21638.1 hypothetical protein HMPREF9566_00379 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,61 230 24,6 4,40 
EFT21245.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,57 226 25,2 5,74 
EFT20287.1 alanine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,53 892 95,7 5,21 
EFT20132.1 RNA polymerase sigma factor RpoD [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,50 511 55,6 6,42 
EFT19850.1 preprotein translocase, SecA subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,49 898 101,3 5,26 
EFT21967.1 aspartate kinase, monofunctional class [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,41 424 44,8 5,11 
EFT20042.1 glycine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,33 506 57,2 6,99 
WP_002547
930.1 
MULTISPECIES: TrkA family potassium uptake protein [Propionibacteriaceae] 22,27 220 24,1 6,57 
EFT21593.1 glycerol-3-phosphate dehydrogenase, anaerobic, B subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
22,15 447 46,5 6,21 
EFT20248.1 N-acetylmuramic acid 6-phosphate etherase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,04 304 31,3 5,24 
EFT21765.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,02 218 23,8 5,07 
WP_002517
883.1 
MULTISPECIES: transcriptional regulator NrdR [Propionibacteriaceae] 22,02 168 19,3 8,27 
EFT21314.1 precorrin-4 C(11)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,98 323 35,0 6,05 
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EFT20265.1 DNA-binding regulatory protein, YebC/PmpR family [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
21,97 264 28,8 4,78 
WP_002517
988.1 
MULTISPECIES: methionyl-tRNA formyltransferase [Propionibacteriaceae] 21,90 315 33,1 5,52 
EFT21302.1 oxidoreductase, zinc-binding dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
21,89 338 36,2 5,12 
EFT19883.1 dihydrolipoyl dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,84 467 49,7 5,66 
EFT21686.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
21,82 330 35,5 5,58 
EFT20683.1 Anticodon-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,72 870 97,3 5,24 
EFT19851.1 hypothetical protein HMPREF9566_02240 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,71 281 29,8 9,66 
EFT20044.1 succinate dehydrogenase or fumarate reductase, flavoprotein subunit 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
21,69 710 78,1 7,97 
EFT19803.1 CTP synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,53 562 60,7 6,74 
EFT20615.1 hypothetical protein HMPREF9566_01709 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,51 251 28,2 11,1
2 
EFT21448.1 ribosomal protein L25, Ctc-form [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,46 205 22,3 4,65 
EFT21716.1 DNA gyrase, A subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,44 891 98,7 5,39 
EFT22126.1 adenylosuccinate lyase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,38 477 52,2 5,22 
EFT21496.1 hypothetical protein HMPREF9566_00603 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,32 258 26,9 8,40 
EFT20434.1 iojap-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,90 134 15,2 4,93 
EFT20018.1 hypothetical protein HMPREF9566_01943 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,74 405 43,2 5,94 
EFT21229.1 polyphosphate kinase 1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,68 701 79,1 6,10 
EFT20719.1 acyl-CoA thioester hydrolase, YbgC/YbaW family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,28 281 30,9 6,42 
EFT20342.1 S-adenosyl-methyltransferase MraW [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,18 337 37,2 6,40 
EFT20976.1 polyprenyl synthetase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,06 324 34,7 4,86 
EFT21233.1 hypothetical protein HMPREF9566_00868 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,88 166 18,6 4,54 
EFT19827.1 putative hydrolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,87 453 50,0 4,74 
EFT20721.1 AMP-binding enzyme [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,84 635 69,5 7,06 
EFT20429.1 Obg family GTPase CgtA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,80 505 53,9 5,15 
EFT21543.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,75 314 33,5 5,47 
WP_002516
545.1 
MULTISPECIES: 5-(carboxyamino)imidazole ribonucleotide synthase 
[Propionibacteriaceae] 
19,74 390 41,9 5,05 
EFT21974.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,52 497 52,5 8,85 
EFT20874.1 hypothetical protein HMPREF9566_01281 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,50 159 17,1 4,91 
EFT21685.1 ParB-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,48 308 34,4 5,11 
EFT19894.1 ATP:cob(I)alamin adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,46 221 24,1 4,81 
EFT19908.1 Sua5/YciO/YrdC/YwlC family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,31 290 30,0 4,23 
EFT20159.1 TrkA N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,18 219 23,8 4,91 
WP_023031
405.1 
MULTISPECIES: long-chain fatty acid--CoA ligase [Propionibacteriaceae] 18,94 644 70,9 6,09 
EFT22125.1 phosphoribosylamine--glycine ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,91 439 45,3 4,83 
EFT20690.1 endopeptidase Clp [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,91 201 21,6 4,87 
EFT20689.1 endopeptidase Clp [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,85 244 26,6 4,89 
EFT21194.1 hypothetical protein HMPREF9566_00829 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,85 366 40,2 6,25 
EFT20455.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
18,82 287 31,5 5,30 
EFT20228.1 hypothetical protein HMPREF9566_02159 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,72 203 21,8 4,41 
EFT20118.1 diaminopimelate epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,68 273 29,8 5,45 
EFT20261.1 histidinol-phosphate transaminase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,62 376 41,1 5,59 
WP_002522
288.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 18,51 308 32,5 5,81 
EFT21579.1 apurinic endonuclease (APN1) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,49 265 27,8 5,35 
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EFT20264.1 bifunctional HisA/TrpF protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,43 255 26,8 4,88 
EFT21173.1 TIGR01777 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,39 299 32,5 6,95 
EFT19800.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
18,36 305 32,9 4,91 
EFT21474.1 putative dihydroorotate dehydrogenase 2 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,35 327 34,7 4,64 
EFT21033.1 aminotransferase, class I/II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,29 421 45,7 6,27 
EFT21395.1 UTP--glucose-1-phosphate uridylyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,28 465 51,1 4,79 
EFT21966.1 transglycosylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,10 840 88,8 9,35 
EFT21047.1 bacterial cytochrome ubiquinol oxidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,98 506 55,8 8,73 
EFT19574.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,96 529 56,8 5,35 
EFT19495.1 TQXA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,92 452 47,9 5,53 
EFT20922.1 phosphoribosylformylglycinamidine cyclo-ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,75 355 37,0 4,72 
EFT21236.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
17,55 245 25,7 5,43 
EFT20966.1 NADH oxidoreductase (quinone), F subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,34 444 48,5 6,06 
EFT19567.1 putative formyltetrahydrofolate deformylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,31 283 31,2 6,46 
EFT21471.1 glycosyltransferase, group 1 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,14 391 43,1 8,94 
EFT20816.1 signal peptidase I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,79 274 29,7 8,07 
EFT21558.1 serine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,75 424 46,5 5,24 
WP_002518
103.1 
MULTISPECIES: oligopeptide transporter, OPT family [Propionibacteriaceae] 16,62 662 68,0 8,92 
EFT22068.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,62 391 41,2 4,49 
EFT21661.1 transketolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,59 687 73,8 5,01 
EFT20011.1 putative chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,58 392 41,8 6,38 
EFT22069.1 hypothetical protein HMPREF9566_00179 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,53 242 27,0 5,21 
EFT19881.1 putative UDP-N-acetylglucosamine 1-carboxyvinyltransferase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
16,43 487 53,7 5,38 
EFT20967.1 NADH dehydrogenase (quinone), G subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,38 812 86,5 5,68 
EFT20335.1 glycine cleavage system H protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,26 123 13,0 3,95 
EFT20094.1 aspartate carbamoyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,24 314 34,7 5,49 
EFT20481.1 DJ-1/PfpI family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,16 229 24,5 5,00 
EFT20914.1 phosphoribosylformylglycinamidine synthase II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,13 750 79,3 4,68 
EFT20280.1 acetyltransferase, GNAT family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,04 187 21,3 7,46 
WP_015588
616.1 
MULTISPECIES: 6-phosphofructokinase [Propionibacteriaceae] 15,92 402 42,0 7,71 
EFT21505.1 putative ATP synthase F0, A subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,82 670 68,2 6,54 
EFT20730.1 hypothetical protein HMPREF9566_01530 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,78 621 67,0 4,93 
EFT21700.1 R3H domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,76 203 22,2 4,17 
EFT21052.1 DNA-binding helix-turn-helix protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,72 369 41,5 5,88 
EFT20768.1 glycine betaine/L-proline transport ATP binding subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
15,72 439 48,2 5,41 
WP_002550
607.1 
MULTISPECIES: cysteine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 15,55 476 52,7 5,88 
EFT20854.1 phenylalanine--tRNA ligase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,49 839 89,2 5,15 
EFT19587.1 hypothetical protein HMPREF9566_02627 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,42 240 26,4 5,22 
EFT20593.1 PTS system, glucose subfamily, IIA component [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,24 164 16,8 4,41 
EFT20152.1 hypothetical protein HMPREF9566_02079 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,04 359 38,5 5,08 
WP_002519
413.1 
MULTISPECIES: argininosuccinate lyase [Propionibacteriaceae] 14,96 468 50,5 5,15 
EFT21963.1 ABC transporter, substrate-binding protein, family 5 [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
14,95 555 60,5 7,56 
EFT19506.1 carboxyl transferase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,89 524 57,3 5,49 
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EFT21678.1 hypothetical protein HMPREF9566_00419 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,83 112
6 
125,3 5,34 
EFT20912.1 membrane alanyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,81 844 94,4 5,55 
EFT20201.1 hypothetical protein HMPREF9566_02132 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,79 338 37,0 4,70 
EFT19990.1 ribosomal protein S20 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,77 88 9,7 11,6
9 
EFT22122.1 transcriptional regulator, GntR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,75 244 26,8 5,82 
EFT20346.1 UDP-N-acetylmuramoyl-tripeptide--D-alanyl-D-alanine ligase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
14,64 485 51,3 5,31 
EFT20325.1 polyprenyl synthetase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,52 365 39,2 5,10 
EFT20419.1 nucleoside diphosphate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,49 138 15,3 6,39 
EFT21627.1 nucleotidyl transferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,39 278 30,2 4,77 
WP_002550
628.1 
MULTISPECIES: S-ribosylhomocysteine lyase [Propionibacteriaceae] 14,29 154 17,1 5,63 
EFT20737.1 glycosyl hydrolase family 3 N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
14,24 344 36,5 9,09 
EFT21494.1 hypothetical protein HMPREF9566_00601 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,13 375 42,2 6,70 
WP_002547
844.1 
MULTISPECIES: DNA-binding response regulator [Propionibacteriaceae] 13,99 143 14,9 4,87 
EFT19682.1 DEAD/DEAH box helicase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,85 491 52,5 8,12 
EFT19985.1 leucine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,68 826 92,4 5,17 
EFT20491.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
13,66 322 34,8 4,83 
WP_032496
461.1 
MULTISPECIES: formate--tetrahydrofolate ligase [Propionibacteriaceae] 13,63 565 59,9 6,43 
EFT20077.1 pyridoxal phosphate enzyme, YggS family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,13 198 21,8 5,11 
EFT21706.1 chromosomal replication initiator protein DnaA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,08 474 53,3 5,31 
EFT19910.1 peptide chain release factor 1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,02 361 39,8 5,33 
EFT20054.1 putative alpha,alpha-trehalose-phosphate synthase (UDP-forming) [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
12,85 467 52,8 6,43 
EFT20970.1 NADH-ubiquinone/plastoquinone oxidoreductase chain 6 [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
12,68 284 29,6 7,66 
EFT21401.1 MoeA N-terminal region (domain I and II) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,64 435 45,6 5,15 
EFT19559.1 phosphoribosylaminoimidazolecarboxamide formyltransferase/IMP cyclohydrolase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
12,60 516 55,0 5,40 
EFT21124.1 DNA topoisomerase I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,59 929 102,5 6,99 
WP_002516
074.1 
MULTISPECIES: glycerophosphoryl diester phosphodiesterase [Propionibacteriaceae] 12,50 248 27,4 5,07 
EFT20577.1 glutamine synthetase, beta-grasp domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,47 433 48,2 5,36 
EFT21886.1 Ribbon-helix-helix protein, CopG family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,94 201 21,8 10,4
0 
EFT22132.1 BadF/BadG/BcrA/BcrD ATPase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,67 317 32,9 5,33 
EFT19808.1 NAD(+)/NADH kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,64 318 34,9 6,14 
EFT19500.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
11,48 244 26,0 6,21 
EFT20164.1 aconitate hydratase 1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,26 888 96,3 4,89 
EFT19841.1 hypothetical protein HMPREF9566_02354 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,17 188 20,8 5,16 
EFT21850.1 peptidase M16 inactive domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,11 423 45,7 5,16 
EFT21812.1 putative aspartate ammonia-lyase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,09 451 49,2 4,83 
EFT20714.1 membrane alanyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,92 870 96,8 4,93 
EFT21032.1 UDP-N-acetylenolpyruvoylglucosamine reductase domain protein [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
10,90 376 39,8 5,02 
EFT21714.1 mannose-6-phosphate isomerase, class I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,63 395 42,1 4,81 
EFT21763.1 efflux ABC transporter, permease protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,57 823 87,1 8,13 
EFT20217.1 1,4-alpha-glucan branching enzyme [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,56 644 73,5 5,10 
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EFT19765.1 FtsK/SpoIIIE family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,53 788 84,7 5,78 
EFT21715.1 DNA gyrase, B subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,51 685 76,0 5,19 
WP_002550
824.1 
MULTISPECIES: tryptophan--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 10,47 363 39,6 6,11 
EFT20087.1 pyruvate dehydrogenase (acetyl-transferring), homodimeric type [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
10,24 928 102,8 5,54 
EFT19920.1 oxoglutarate dehydrogenase (succinyl-transferring), E1 component [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
9,95 123
6 
136,7 6,71 
EFT19783.1 ketol-acid reductoisomerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,94 342 37,3 5,24 
EFT19658.1 tRNA (guanine-N(7)-)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,87 223 24,6 6,90 
EFT19864.1 ribosome biogenesis GTPase Der [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,87 456 49,8 6,68 
WP_002517
349.1 
MULTISPECIES: CCA tRNA nucleotidyltransferase [Propionibacteriaceae] 9,62 499 56,3 6,43 
EFT21793.1 phosphorylase, glycogen/starch/alpha-glucan family [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
9,58 762 87,1 5,22 
EFT20545.1 succinyl-diaminopimelate desuccinylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,47 359 39,5 5,24 
WP_002515
562.1 
MULTISPECIES: elongation factor 4 [Propionibacteriaceae] 9,17 611 66,8 5,41 
EFT20687.1 WD40-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,93 108
6 
118,6 5,15 
EFT21585.1 copper-exporting ATPase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,91 752 78,0 5,60 
EFT20495.1 nucleotide sugar dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,51 376 41,5 5,48 
EFT19931.1 histidinol-phosphate phosphatase HisN [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,40 262 28,4 5,36 
EFT20712.1 DNA ligase (NAD+) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 7,84 740 81,0 5,38 
EFT21137.1 hypothetical protein HMPREF9566_00772 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 7,72 311 32,6 4,82 
EFT20464.1 hypothetical protein HMPREF9566_01557 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 7,45 671 74,1 4,94 
WP_032496
504.1 
MULTISPECIES: AI-2E family transporter [Propionibacteriaceae] 7,27 344 35,8 8,70 
EFT21058.1 penicillin-binding protein, transpeptidase domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
7,16 475 50,6 9,54 
WP_002515
617.1 
MULTISPECIES: ribonuclease Y [Propionibacteriaceae] 7,01 542 59,5 5,39 
EFT19673.1 YjeF domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,44 481 49,8 4,81 
WP_002516
881.1 
MULTISPECIES: ABC transporter ATP-binding protein [Propionibacteriaceae] 6,39 532 57,3 6,10 
EFT21594.1 glycerol-3-phosphate dehydrogenase, anaerobic, A subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
6,07 544 59,4 5,69 
EFT20215.1 phosphotransferase system, EIIB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,02 681 71,6 5,52 
EFT19579.1 methionine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 5,42 554 61,5 5,00 
EFT21920.1 galactokinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 3,89 411 43,2 5,00 
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Cutibacterium acnes RT4 HL045PA1/HM-516 (Acneic strain) Proteins 
identified in the 3 replicates RCM 
Accession Description 
ΣCover
age 
# 
AAs 
MW 
[kDa] 
calc. 
pI 
EFT21984.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 95,45 176 19,0 4,84 
EFT21497.1 bacterial transferase hexapeptide repeat protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 89,76 205 21,7 4,82 
EFT19634.1 adenylate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 88,36 189 20,9 5,12 
EFT20016.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 87,22 133 13,7 7,97 
EFT20208.1 methylmalonyl-CoA epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 84,21 152 16,8 5,85 
EFT20412.1 glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, type I [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
83,88 335 35,9 5,76 
EFT20309.1 hypothetical protein HMPREF9566_01734 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 83,83 371 39,1 6,47 
EFT20632.1 ribosome recycling factor [Propionibacterium acnes HL045PA1] 80,98 184 20,9 5,59 
EFT20414.1 triose-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 80,31 259 27,4 5,03 
EFT19697.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL045PA1] 80,04 531 56,4 4,87 
EFT21040.1 ribosomal protein L7/L12 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 80,00 130 13,7 4,59 
EFT20413.1 phosphoglycerate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 79,60 402 42,2 5,15 
EFT20825.1 ribosomal protein S16 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 79,59 147 15,9 6,60 
EFT20618.1 iron-sulfur cluster assembly accessory protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 79,49 117 12,5 4,60 
EFT20661.1 FeS assembly ATPase SufC [Propionibacterium acnes HL045PA1] 78,21 257 28,0 5,27 
EFT19595.1 translation elongation factor Tu [Propionibacterium acnes HL045PA1] 76,57 397 44,1 5,53 
EFT20153.1 hypothetical protein HMPREF9566_02080 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 76,53 98 11,0 4,37 
EFT21250.1 phosphoglycerate mutase 1 family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 73,09 249 28,0 6,24 
EFT21559.1 hypothetical protein HMPREF9566_00300 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 72,79 272 29,7 5,02 
EFT19593.1 succinate-CoA ligase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 72,73 297 30,6 6,14 
EFT21039.1 ribosomal protein L10 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 72,55 204 20,9 5,50 
EFT22107.1 fructose-bisphosphate aldolase, class II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 72,14 341 36,8 5,22 
EFT21351.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL045PA1] 71,88 544 56,8 4,74 
EFT21503.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
71,43 266 28,5 4,72 
EFT19621.1 ribosomal protein L6 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 71,11 180 19,8 9,57 
EFT21499.1 oxidoreductase, NAD-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 70,91 330 35,5 5,72 
EFT20461.1 prokaryotic transcription elongation factor, GreA/GreB domain protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
70,24 168 18,3 4,41 
EFT19563.1 tetrahydrofolate dehydrogenase/cyclohydrolase, NAD(P)-binding domain protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
70,03 287 30,3 6,23 
EFT20616.1 PspA/IM30 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 69,66 267 29,5 5,30 
WP_002514
883.1 
MULTISPECIES: 30S ribosomal protein S7 [Propionibacteriaceae] 69,23 156 17,6 10,3
5 
EFT19607.1 50S ribosomal protein L4 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 69,10 301 32,3 8,73 
EFT20358.1 DivIVA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 68,98 361 40,1 5,25 
EFT22113.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 1.3S subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
68,33 120 11,6 4,67 
EFT19535.1 DNA-binding protein HB1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 68,13 91 9,6 9,82 
EFT19608.1 ribosomal protein L23 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 67,65 102 11,3 10,1
3 
EFT20310.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, cyclophilin-type [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
67,65 170 18,4 5,73 
EFT20664.1 FeS assembly protein SufB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 67,43 482 53,5 5,54 
EFT20794.1 proline--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 67,30 581 63,7 5,10 
EFT21459.1 phosphopyruvate hydratase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,90 426 45,5 4,70 
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EFT21163.1 hypothetical protein HMPREF9566_00798 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,67 105 11,8 8,62 
EFT20080.1 acyl carrier protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,67 81 9,0 4,03 
EFT22076.1 chaperone protein DnaK [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,96 617 66,3 4,78 
EFT19727.1 translation elongation factor G [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,57 697 76,6 5,02 
EFT21990.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
65,57 273 29,7 4,94 
EFT20110.1 RecA protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,52 348 37,1 5,40 
EFT19641.1 DNA-directed RNA polymerase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,09 338 36,8 4,50 
EFT19605.1 ribosomal protein S10 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,05 103 11,7 9,42 
EFT19573.1 basic membrane protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 64,78 318 33,5 8,13 
EFT21038.1 ribosomal protein L1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 64,22 232 24,7 8,95 
WP_002518
130.1 
MULTISPECIES: ornithine carbamoyltransferase [Propionibacteriaceae] 63,77 334 36,6 5,95 
EFT21247.1 phosphate transport system regulatory protein PhoU [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
63,51 222 24,4 4,82 
EFT19696.1 chaperonin GroS [Propionibacterium acnes HL045PA1] 63,27 98 10,6 4,92 
EFT20498.1 methylmalonyl-CoA mutase, small subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 63,21 636 69,1 4,97 
EFT19642.1 ribosomal protein L17 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 63,13 179 19,2 9,44 
WP_002513
226.1 
MULTISPECIES: thioredoxin [Propionibacteriaceae] 62,81 121 13,4 4,64 
WP_023031
321.1 
MULTISPECIES: pyridoxal 5'-phosphate synthase lyase subunit PdxS 
[Propionibacteriaceae] 
62,50 304 31,7 5,12 
EFT20762.1 guanosine pentaphosphate synthetase I/polyribonucleotide nucleotidyltransferase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
62,21 733 78,9 4,86 
EFT20082.1 hypothetical protein HMPREF9566_02009 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 62,07 290 30,1 5,21 
EFT21898.1 hypothetical protein HMPREF9566_00001, partial [Propionibacterium acnes HL045PA1] 61,61 336 34,5 10,1
5 
EFT21631.1 fumarate hydratase, class II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 61,54 468 50,7 5,78 
EFT21238.1 phosphocarrier, HPr family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 61,36 88 9,0 4,75 
EFT20944.1 dihydroxyacetone kinase, L subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 61,01 218 22,1 5,05 
EFT19611.1 ribosomal protein L22 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 60,78 153 16,7 11,0
6 
EFT19606.1 50S ribosomal protein L3 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 60,54 223 23,5 10,0
4 
EFT22129.1 peroxiredoxin [Propionibacterium acnes HL045PA1] 60,43 187 20,8 4,70 
EFT19618.1 ribosomal protein L5 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,52 210 23,8 9,80 
EFT20211.1 thioredoxin [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,11 313 33,1 4,77 
EFT20207.1 hypothetical protein HMPREF9566_02138 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,10 445 48,5 5,07 
EFT21212.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
59,09 264 28,2 7,08 
EFT21605.1 transcriptional regulator, TetR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,07 215 23,4 6,15 
EFT19623.1 ribosomal protein S5 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 58,60 215 22,6 9,98 
EFT22130.1 phosphoribosylaminoimidazolesuccinocarboxamide synthase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
58,57 420 46,4 4,79 
EFT21227.1 phosphate ABC transporter, phosphate-binding protein PstS [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
58,49 383 39,5 8,40 
WP_015588
713.1 
arginine--tRNA ligase [Cutibacterium acnes] 58,45 556 61,1 5,06 
EFT19899.1 ATP synthase F1, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 58,35 545 58,9 5,14 
EFT19640.1 ribosomal protein S4 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 58,21 201 23,2 9,98 
WP_002547
932.1 
MULTISPECIES: pyrophosphate--fructose-6-phosphate 1-phosphotransferase 
[Propionibacteriaceae] 
58,15 399 42,9 5,06 
EFT21256.1 glycine hydroxymethyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 58,04 491 52,9 6,06 
EFT20359.1 C4-type zinc finger protein, DksA/TraR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,86 159 17,2 4,86 
EFT21938.1 hypothetical protein HMPREF9566_00045 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,56 271 29,1 4,21 
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EFT19901.1 ATP synthase F0, B subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,07 184 20,1 4,79 
EFT20093.1 pyrimidine operon regulatory protein/uracil phosphoribosyltransferase PyrR 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
57,07 191 20,9 5,69 
EFT21565.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,98 172 19,0 4,34 
EFT20634.1 translation elongation factor Ts [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,67 270 28,5 5,14 
EFT21085.1 transcriptional regulator, PadR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,54 191 21,4 6,64 
EFT20754.1 pyridoxamine 5'-phosphate oxidase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,43 140 15,5 4,41 
EFT20817.1 ribosomal protein L19 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,41 117 13,1 10,5
4 
EFT20424.1 ribosomal protein L27 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,18 89 9,5 11,3
4 
EFT19664.1 ribosomal protein S9 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,49 173 18,6 10,1
3 
EFT20633.1 UMP kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,46 238 25,7 5,22 
EFT21571.1 single-strand binding family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,43 184 19,4 5,31 
EFT19897.1 ATP synthase F1, beta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,37 484 52,8 4,75 
EFT22111.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 12S subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
55,34 524 56,4 5,81 
EFT21509.1 nucleotide sugar dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,32 432 46,9 4,97 
EFT20682.1 DsbA-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,09 265 28,6 7,96 
EFT19737.1 hypothetical protein HMPREF9566_02371 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,09 285 30,4 9,76 
EFT22109.1 PAS domain S-box protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 54,87 452 49,2 4,89 
WP_002547
887.1 
MULTISPECIES: transcription termination factor Rho [Propionibacteriaceae] 54,82 633 70,6 9,41 
WP_002516
025.1 
MULTISPECIES: ADP-forming succinate--CoA ligase subunit beta [Propionibacteriaceae] 54,73 391 41,3 4,83 
EFT19499.1 putative phosphomethylpyrimidine kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 54,68 267 27,9 5,03 
EFT20635.1 ribosomal protein S2 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 54,42 283 31,5 6,30 
EFT20611.1 2-oxoglutarate dehydrogenase, E2 component, dihydrolipoamide succinyltransferase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
54,25 459 47,6 4,93 
EFT21498.1 DegT/DnrJ/EryC1/StrS aminotransferase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
54,05 370 39,2 5,72 
WP_002547
822.1 
MULTISPECIES: arginine deiminase [Propionibacteriaceae] 53,86 414 45,7 5,24 
EFT20659.1 SUF system FeS assembly protein, NifU family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,61 166 18,3 4,56 
EFT20612.1 cytosol aminopeptidase family, catalytic domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
53,54 508 52,1 5,05 
EFT21135.1 amine oxidase (flavin-containing) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,45 449 47,6 5,10 
WP_002547
814.1 
MULTISPECIES: pyruvate kinase [Propionibacteriaceae] 53,04 477 51,8 5,60 
EFT19585.1 putative purine nucleotide phosphorylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,96 270 27,7 6,04 
EFT20692.1 trigger factor [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,64 530 57,7 4,64 
WP_002547
753.1 
MULTISPECIES: fructose bisphosphate aldolase [Propionibacteriaceae] 52,32 302 33,4 5,49 
EFT21992.1 hypothetical protein HMPREF9566_00101 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,08 432 44,0 10,0
2 
EFT22077.1 co-chaperone GrpE [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,04 221 24,3 4,34 
EFT20333.1 FCD domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,88 239 26,1 5,76 
WP_002519
225.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 51,68 327 34,1 6,71 
EFT21243.1 CarD-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,55 161 18,2 5,49 
EFT20330.1 Hsp20/alpha crystallin family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,32 152 16,7 5,02 
EFT20373.1 putative ribosomal protein S1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,20 498 55,1 4,65 
EFT21656.1 OsmC-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,03 145 15,3 5,34 
WP_002517
188.1 
MULTISPECIES: 2-amino-4-hydroxy-6-hydroxymethyldihydropteridine diphosphokinase 
[Propionibacteriaceae] 
50,81 185 20,1 4,72 
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EFT19620.1 ribosomal protein S8 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,37 135 14,6 9,58 
EFT20859.1 translation initiation factor IF-3 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,23 213 24,0 9,72 
EFT19900.1 ATP synthase F1, delta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,19 263 28,4 5,59 
EFT20284.1 aspartate--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,17 606 66,5 5,22 
WP_002547
971.1 
MULTISPECIES: malate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 49,85 327 34,6 5,15 
EFT20857.1 ribosomal protein L20 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,59 123 14,0 11,1
5 
EFT19703.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,32 367 39,3 5,48 
EFT21569.1 ribosomal protein L9 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 48,99 149 16,1 9,76 
WP_002524
362.1 
Fe-S cluster assembly protein SufD [Cutibacterium acnes] 48,91 366 39,6 5,38 
EFT20480.1 peroxiredoxin, Ohr subfamily [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,89 142 14,7 5,08 
EFT21237.1 phosphoenolpyruvate-protein phosphotransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,76 557 57,7 4,92 
EFT20283.1 hypothetical protein HMPREF9566_02214 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,75 356 40,1 5,31 
EFT21575.1 phosphoenolpyruvate-dependent sugar phosphotransferase system, EIIA 2 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
47,71 153 16,0 4,82 
EFT21041.1 DNA-directed RNA polymerase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,26 118
5 
131,2 5,15 
EFT19898.1 ATP synthase F1, gamma subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,13 314 34,5 5,55 
EFT20089.1 hypothetical protein HMPREF9566_02016 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,02 151 16,4 4,49 
EFT20353.1 cell division protein FtsZ [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,76 417 42,8 4,68 
EFT22110.1 conserved carboxylase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,68 497 54,7 5,50 
EFT20423.1 ribosomal protein L21 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,43 112 12,2 9,52 
EFT19707.1 GMP synthase (glutamine-hydrolyzing) domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
46,42 517 55,6 5,14 
EFT19797.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, FKBP-type [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,24 279 29,1 9,10 
EFT20187.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,83 192 20,4 4,79 
EFT21444.1 ribose-phosphate diphosphokinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,81 310 34,0 5,54 
EFT20081.1 beta-ketoacyl-acyl-carrier-protein synthase III [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,78 332 35,3 5,82 
EFT21201.1 aspartate-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,24 347 36,0 5,33 
EFT20365.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,12 215 23,8 4,67 
EFT20585.1 glutamine synthetase, type I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,03 473 53,2 5,30 
EFT19612.1 ribosomal protein S3 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,98 269 29,7 10,6
5 
EFT20727.1 ATP-binding cassette protein, ChvD family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,92 561 62,0 5,20 
EFT20101.1 orotate phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,91 216 23,0 5,54 
EFT21037.1 ribosomal protein L11 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,76 143 15,1 9,17 
EFT21388.1 putative N-acetylglucosamine-6-phosphate deacetylase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
44,68 376 39,1 5,58 
EFT21987.1 glucose-6-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,64 560 61,4 5,33 
EFT19980.1 malic enzyme, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,54 568 61,8 5,76 
EFT19625.1 ribosomal protein L15 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,52 146 15,5 9,80 
WP_002548
085.1 
MULTISPECIES: aspartate ammonia-lyase [Propionibacteriaceae] 44,49 490 53,8 4,88 
EFT22128.1 alkyl hydroperoxide reductase, F subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,47 524 55,6 5,19 
EFT21646.1 glycerol kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,47 515 56,8 5,02 
EFT22067.1 pyruvate, phosphate dikinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,39 883 96,4 4,97 
WP_002517
521.1 
MULTISPECIES: 1-phosphofructokinase [Propionibacteriaceae] 44,30 316 32,6 5,25 
EFT21158.1 dihydroneopterin aldolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,17 120 12,9 5,40 
EFT20554.1 hypothetical protein HMPREF9566_01647 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,04 386 40,8 4,91 
EFT21145.1 hypoxanthine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,02 184 20,4 5,02 
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WP_002515
693.1 
MULTISPECIES: DUF349 domain-containing protein [Propionibacteriaceae] 43,56 427 48,5 6,19 
EFT19687.1 putative glycoprotease GCP [Propionibacterium acnes HL045PA1] 43,23 347 36,0 5,08 
EFT21294.1 glycine C-acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 43,15 394 42,9 5,36 
EFT20440.1 hypothetical protein HMPREF9566_01722 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 43,12 218 23,1 6,04 
EFT20597.1 hypothetical protein HMPREF9566_01691 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,97 256 28,1 10,2
9 
EFT20487.1 carbamate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,86 301 32,0 4,93 
EFT21320.1 periplasmic binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,70 356 37,9 8,32 
EFT20553.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,60 493 53,1 6,38 
EFT21779.1 UDP-glucose 4-epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,49 353 38,5 5,25 
EFT20643.1 SPFH/Band 7/PHB domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,27 388 42,3 5,54 
EFT20492.1 redoxin family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,92 167 17,7 5,33 
EFT20157.1 hypothetical protein HMPREF9566_02084 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,80 244 26,9 4,22 
EFT20124.1 ribonucleoside-diphosphate reductase, adenosylcobalamin-dependent 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
41,79 950 103,9 5,26 
EFT20272.1 adenine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,24 177 18,4 4,77 
EFT19730.1 ribosomal subunit interface protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,04 212 23,7 6,16 
EFT19979.1 L-lactate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,99 322 34,0 5,49 
WP_002516
335.1 
MULTISPECIES: argininosuccinate synthase [Propionibacteriaceae] 40,98 471 51,6 5,02 
EFT21008.1 hypothetical protein HMPREF9566_01152 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,96 188 20,5 10,1
3 
EFT21964.1 intracellular protease, PfpI family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,78 179 19,0 4,86 
EFT20566.1 periplasmic binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,36 337 35,4 8,76 
EFT19702.1 inosine-5'-monophosphate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,28 504 53,7 5,48 
EFT20919.1 peptidase dimerization domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,27 447 47,2 4,89 
WP_002547
903.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 40,07 267 28,7 9,61 
EFT21527.1 hypothetical protein HMPREF9566_00634 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,84 123 13,0 9,47 
WP_002547
880.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 39,59 245 27,5 5,41 
EFT19798.1 pseudouridylate synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,59 245 27,4 8,21 
EFT20896.1 ErfK/YbiS/YcfS/YnhG [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,58 384 41,2 8,63 
EFT22061.1 succinate CoA transferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,48 504 55,0 5,91 
EFT21141.1 hypothetical protein HMPREF9566_00776 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,47 337 36,3 7,20 
EFT20336.1 aminomethyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,35 371 39,5 5,22 
EFT20965.1 NADH dehydrogenase subunit E [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,08 261 28,4 5,00 
WP_002516
994.1 
MULTISPECIES: pyruvate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 39,03 579 62,1 6,33 
EFT21042.1 DNA-directed RNA polymerase, beta' subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,98 129
3 
143,3 6,95 
EFT21700.1 R3H domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,92 203 22,2 4,17 
EFT21980.1 Raf-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,56 153 16,4 4,73 
EFT19616.1 ribosomal protein L14 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,52 122 13,5 9,94 
EFT19763.1 peptide chain release factor 2 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,27 371 41,4 4,78 
EFT20761.1 dihydrodipicolinate reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,21 246 25,9 4,98 
EFT20647.1 putative enoyl-(acyl carrier protein) reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,13 257 27,2 5,19 
EFT20073.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
37,97 395 42,7 5,25 
EFT19877.1 glycosyltransferase, group 2 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,87 272 30,2 7,02 
EFT20665.1 transcriptional regulator, ArsR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,80 254 27,3 6,80 
EFT19609.1 ribosomal protein L2 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,77 278 30,2 11,1
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4 
EFT21651.1 thioredoxin-disulfide reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,43 350 37,2 4,65 
EFT20210.1 phosphoglucomutase, alpha-D-glucose phosphate-specific [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
37,38 543 58,5 5,01 
EFT20929.1 NlpC/P60 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,37 388 40,4 10,6
4 
EFT21035.1 transcription termination/antitermination factor NusG [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
37,29 303 33,5 4,21 
EFT22124.1 adenylosuccinate synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,27 432 47,3 5,33 
EFT20499.1 methylmalonyl-CoA mutase large subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,17 729 80,1 5,49 
EFT21541.1 putative streptolysin associated protein SagB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,17 304 32,6 7,42 
EFT20945.1 dihydroxyacetone kinase, DhaK subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,94 333 34,7 4,98 
EFT20042.1 glycine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,76 506 57,2 6,99 
EFT19613.1 ribosomal protein L16 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,69 139 15,7 10,5
5 
EFT20781.1 ribosome-binding factor A [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,36 143 15,6 6,20 
EFT20789.1 transcription termination factor NusA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,22 323 35,7 5,96 
WP_032497
379.1 
MULTISPECIES: serine/threonine protein kinase [Propionibacteriaceae] 36,00 375 43,2 5,01 
EFT21331.1 uroporphyrinogen-III C-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,66 258 26,8 5,10 
WP_002516
074.1 
MULTISPECIES: glycerophosphoryl diester phosphodiesterase [Propionibacteriaceae] 35,48 248 27,4 5,07 
EFT19684.1 hydrolase, P-loop family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,35 297 30,8 4,54 
EFT20422.1 S1 RNA binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,24 803 88,6 7,66 
EFT21389.1 iron dependent repressor DNA binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
35,00 240 26,3 4,87 
EFT21606.1 aminotransferase, class IV [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,94 269 28,8 4,93 
WP_002522
398.1 
MULTISPECIES: universal stress protein [Propionibacteriaceae] 34,86 284 29,2 5,95 
WP_002517
483.1 
MULTISPECIES: DNA polymerase III subunit beta [Propionibacteriaceae] 34,72 386 41,2 5,05 
WP_002524
305.1 
MULTISPECIES: DoxX family protein [Propionibacteriaceae] 34,70 268 29,2 6,39 
EFT20963.1 NADH dehydrogenase, C subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,67 274 30,6 5,66 
EFT21586.1 heavy metal-associated domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,62 130 12,9 5,22 
EFT21840.1 hypothetical protein HMPREF9566_00582 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,48 174 19,9 6,30 
EFT22078.1 chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,47 380 40,6 8,59 
EFT19779.1 branched-chain-amino-acid transaminase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,44 363 39,9 5,34 
EFT21009.1 antioxidant, AhpC/TSA family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,16 161 17,4 5,91 
EFT21109.1 hypothetical protein HMPREF9566_00743 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,71 178 18,2 8,68 
EFT21034.1 preprotein translocase, SecE subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,33 216 23,5 5,25 
EFT22037.1 Transketolase, pyridine binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,23 334 36,3 5,60 
EFT20689.1 endopeptidase Clp [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,20 244 26,6 4,89 
EFT21764.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,14 344 36,9 5,94 
EFT21791.1 succinate-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,99 485 51,9 4,89 
EFT21939.1 SH3 domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,94 343 36,6 10,1
4 
EFT19917.1 homoserine dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,88 441 46,6 5,26 
EFT21324.1 cobalt transport protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,64 144 14,9 5,31 
EFT21998.1 ROK family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,47 271 29,1 6,35 
EFT19778.1 pyrimidine-nucleoside phosphorylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,40 429 44,7 4,98 
EFT20827.1 signal recognition particle protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,20 528 57,1 8,95 
EFT22006.1 oxidoreductase, FAD/FMN-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,97 366 39,1 5,52 
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EFT19883.1 dihydrolipoyl dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,91 467 49,7 5,66 
WP_032500
461.1 
MULTISPECIES: ABC transporter substrate-binding protein [Propionibacteriaceae] 31,72 290 31,3 8,28 
EFT19638.1 30S ribosomal protein S13 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,71 123 14,0 10,9
2 
EFT21030.1 hypothetical protein HMPREF9566_01125 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,69 142 15,7 5,02 
EFT20887.1 SH3 domain protein, partial [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,47 232 24,7 10,3
7 
EFT22098.1 ATP-dependent chaperone protein ClpB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,16 857 93,6 5,21 
WP_002514
214.1 
MULTISPECIES: tyrosine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 31,10 418 46,2 5,73 
EFT20500.1 LAO/AO transport system ATPase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,03 348 37,2 5,30 
EFT20172.1 putative tryptophan 2,3-dioxygenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,00 458 50,7 5,39 
EFT20351.1 UDP-N-acetylmuramate--L-alanine ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,79 471 49,4 5,05 
EFT20627.1 Glu/Leu/Phe/Val dehydrogenase, dimerization domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
30,79 445 48,1 5,22 
EFT21929.1 uracil phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,77 208 22,6 5,16 
EFT20265.1 DNA-binding regulatory protein, YebC/PmpR family [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
30,68 264 28,8 4,78 
EFT19665.1 phosphoglucosamine mutase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,67 450 47,5 5,50 
EFT21699.1 FemAB family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,58 363 40,7 6,71 
EFT19850.1 preprotein translocase, SecA subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,51 898 101,3 5,26 
EFT20658.1 hypothetical protein HMPREF9566_01456 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,51 118 13,0 4,06 
EFT20841.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,28 436 47,5 8,31 
EFT21165.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
30,21 844 93,3 5,16 
EFT21399.1 putative regulatory protein (CxxC_CxxC_SSSS) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,00 100 10,4 5,38 
EFT22126.1 adenylosuccinate lyase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,98 477 52,2 5,22 
EFT20790.1 hypothetical protein HMPREF9566_01406 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,78 178 19,5 5,02 
EFT19559.1 phosphoribosylaminoimidazolecarboxamide formyltransferase/IMP cyclohydrolase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
29,65 516 55,0 5,40 
WP_002548
047.1 
MULTISPECIES: histidinol-phosphate transaminase [Propionibacteriaceae] 29,55 352 38,4 5,20 
EFT20829.1 signal recognition particle-docking protein FtsY [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,55 396 41,2 4,84 
EFT21496.1 hypothetical protein HMPREF9566_00603 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,46 258 26,9 8,40 
EFT20087.1 pyruvate dehydrogenase (acetyl-transferring), homodimeric type [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
29,42 928 102,8 5,54 
WP_002518
460.1 
MULTISPECIES: bifunctional riboflavin kinase/FAD synthetase [Propionibacteriaceae] 29,19 298 32,2 5,21 
EFT20079.1 putative beta-ketoacyl-acyl-carrier-protein synthase II [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
29,08 423 43,8 5,14 
EFT20356.1 hypothetical protein HMPREF9566_01781 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,07 172 19,4 5,31 
EFT19927.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,05 210 22,0 10,9
5 
EFT21558.1 serine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,01 424 46,5 5,24 
EFT21395.1 UTP--glucose-1-phosphate uridylyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,82 465 51,1 4,79 
EFT19543.1 tRNA nucleotidyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,74 254 27,1 5,26 
EFT20303.1 methionine adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,46 397 42,2 5,05 
EFT20481.1 DJ-1/PfpI family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,38 229 24,5 5,00 
EFT19852.1 ribulose-phosphate 3-epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,25 223 24,1 6,29 
EFT21202.1 pyrroline-5-carboxylate reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,14 263 26,1 5,15 
EFT22131.1 phosphoribosylformylglycinamidine synthase I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,13 224 23,7 5,96 
EFT20976.1 polyprenyl synthetase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,09 324 34,7 4,86 
EFT20475.1 GTP-binding protein YchF [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,01 357 38,7 4,61 
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EFT19617.1 ribosomal protein L24 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,87 122 13,5 10,2
4 
EFT19536.1 nicotinate phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,80 446 47,4 5,85 
EFT20300.1 guanylate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,64 199 21,8 5,77 
EFT21474.1 putative dihydroorotate dehydrogenase 2 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,52 327 34,7 4,64 
EFT20297.1 translation elongation factor P [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,51 189 21,1 5,07 
EFT20026.1 prolyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,46 335 37,8 4,87 
EFT20666.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,45 368 39,8 8,46 
EFT21271.1 RNA methyltransferase, TrmH family, group 3 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,36 318 32,8 10,0
2 
EFT21276.1 hypothetical protein HMPREF9566_00911 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,33 172 18,5 4,73 
EFT20278.1 histidine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,31 454 50,2 6,20 
EFT21314.1 precorrin-4 C(11)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,24 323 35,0 6,05 
EFT22070.1 deoxyribose-phosphate aldolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,23 224 23,0 5,43 
EFT20733.1 oligoribonuclease [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,23 202 22,5 5,16 
EFT19803.1 CTP synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,22 562 60,7 6,74 
EFT21518.1 pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,96 460 49,6 5,88 
EFT21974.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,96 497 52,5 8,85 
EFT21685.1 ParB-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,95 308 34,4 5,11 
EFT21197.1 hypothetical protein HMPREF9566_00832 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,89 212 23,2 5,59 
EFT19985.1 leucine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,88 826 92,4 5,17 
EFT19622.1 ribosomal protein L18 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,77 127 13,7 10,9
3 
EFT20550.1 O-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,73 217 23,3 4,68 
WP_002524
282.1 
MULTISPECIES: precorrin-2 C(20)-methyltransferase [Propionibacteriaceae] 26,69 251 26,7 5,06 
EFT20018.1 hypothetical protein HMPREF9566_01943 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,67 405 43,2 5,94 
EFT21716.1 DNA gyrase, A subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,60 891 98,7 5,39 
EFT21471.1 glycosyltransferase, group 1 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,60 391 43,1 8,94 
EFT20806.1 1-deoxy-D-xylulose 5-phosphate reductoisomerase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
26,54 407 42,4 5,03 
EFT20179.1 threonine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,42 689 77,3 5,82 
EFT20474.1 aminopeptidase I zinc metalloprotease (M18) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,40 428 45,9 6,16 
EFT19599.1 glutamate--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,27 472 53,6 5,22 
EFT20100.1 orotidine 5'-phosphate decarboxylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,27 236 24,3 5,41 
WP_002522
034.1 
MULTISPECIES: haloacid dehalogenase [Propionibacteriaceae] 26,25 259 28,3 4,87 
EFT20490.1 ACT domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,16 172 18,4 4,78 
EFT20898.1 SH3 domain protein, partial [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,07 257 26,6 10,6
2 
EFT20819.1 succinate dehydrogenase/fumarate reductase iron-sulfur subunit [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
26,07 257 27,5 6,39 
EFT21542.1 hypothetical protein HMPREF9566_00649 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,86 174 19,8 5,30 
EFT19649.1 superoxide dismutase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,85 205 23,3 5,86 
EFT19598.1 glutamine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,84 565 63,8 5,78 
EFT21195.1 DNA repair protein RadA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,81 465 49,2 8,62 
EFT20308.1 hypothetical protein HMPREF9566_02239 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,78 256 27,2 9,22 
EFT21940.1 hydrolase, alpha/beta domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,78 415 46,1 5,52 
EFT21169.1 LamB/YcsF family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,78 256 26,5 5,57 
WP_002520
574.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 25,64 195 20,5 8,27 
EFT20441.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,56 493 53,0 5,82 
Adaptation de souches acnéique et non acnéique de Cutibacterium acnes à un environnement 
sébum-like : Supplémentary data 1 
 
326 
 
EFT19583.1 AMP-binding enzyme [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,54 607 66,2 5,36 
EFT21079.1 hypothetical protein HMPREF9566_00712 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,42 240 25,8 9,52 
EFT20683.1 Anticodon-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,40 870 97,3 5,24 
EFT20757.1 hypothetical protein HMPREF9566_01373 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,31 557 60,8 5,58 
EFT21540.1 hypothetical protein HMPREF9566_00647 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,30 328 35,7 4,86 
EFT19584.1 phosphoglucomutase/phosphomannomutase, alpha/beta/alpha domain II 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
25,27 558 59,3 5,19 
EFT21196.1 malic enzyme, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,14 541 59,6 5,71 
EFT21185.1 glutamate-1-semialdehyde-2,1-aminomutase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,77 436 45,4 4,94 
EFT20820.1 succinate dehydrogenase or fumarate reductase, flavoprotein subunit 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
24,74 675 75,7 6,58 
EFT20660.1 cysteine desulfurase, SufS subfamily [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,70 413 44,5 5,36 
EFT19896.1 ATP synthase F1, epsilon subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,66 146 16,0 5,55 
WP_002550
824.1 
MULTISPECIES: tryptophan--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 24,52 363 39,6 6,11 
EFT21104.1 endoribonuclease L-PSP [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,50 151 14,9 4,81 
EFT19881.1 putative UDP-N-acetylglucosamine 1-carboxyvinyltransferase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
24,44 487 53,7 5,38 
EFT21648.1 putative sugar-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,44 315 33,6 7,20 
EFT19495.1 TQXA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,34 452 47,9 5,53 
EFT21636.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,31 436 45,6 7,77 
EFT20888.1 citrate (Si)-synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,30 428 48,1 6,39 
EFT19528.1 hypothetical protein HMPREF9566_02665 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,19 339 36,1 5,21 
WP_002548
154.1 
MULTISPECIES: porphobilinogen synthase [Propionibacteriaceae] 24,14 348 37,5 4,98 
WP_002516
545.1 
MULTISPECIES: 5-(carboxyamino)imidazole ribonucleotide synthase 
[Propionibacteriaceae] 
24,10 390 41,9 5,05 
EFT20551.1 dihydrodipicolinate synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,89 293 30,7 4,93 
EFT20912.1 membrane alanyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,82 844 94,4 5,55 
EFT21284.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,77 366 39,7 5,40 
EFT19639.1 30S ribosomal protein S11 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,70 135 14,2 11,4
1 
EFT21593.1 glycerol-3-phosphate dehydrogenase, anaerobic, B subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
23,49 447 46,5 6,21 
EFT20201.1 hypothetical protein HMPREF9566_02132 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,37 338 37,0 4,70 
EFT21594.1 glycerol-3-phosphate dehydrogenase, anaerobic, A subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
23,35 544 59,4 5,69 
EFT21967.1 aspartate kinase, monofunctional class [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,35 424 44,8 5,11 
EFT20964.1 NADH dehydrogenase subunit D [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,09 433 48,0 5,10 
WP_002548
210.1 
MULTISPECIES: ferrochelatase [Propionibacteriaceae] 22,99 683 74,0 5,12 
EFT20271.1 export membrane protein SecF [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,76 391 42,6 9,82 
WP_002522
288.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 22,73 308 32,5 5,81 
EFT21147.1 ATP-dependent metallopeptidase HflB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,45 717 77,2 5,57 
EFT21686.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
22,42 330 35,5 5,58 
EFT20589.1 phosphotransferase system, EIIC [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,29 462 48,6 9,32 
EFT20248.1 N-acetylmuramic acid 6-phosphate etherase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,04 304 31,3 5,24 
EFT22020.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,00 500 54,0 6,71 
WP_002517
988.1 
MULTISPECIES: methionyl-tRNA formyltransferase [Propionibacteriaceae] 21,90 315 33,1 5,52 
EFT21302.1 oxidoreductase, zinc-binding dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
21,89 338 36,2 5,12 
EFT21054.1 lysine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,86 494 55,2 5,02 
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EFT21977.1 hypothetical protein HMPREF9566_00085 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,83 197 20,5 9,72 
EFT21963.1 ABC transporter, substrate-binding protein, family 5 [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
21,80 555 60,5 7,56 
WP_015588
616.1 
MULTISPECIES: 6-phosphofructokinase [Propionibacteriaceae] 21,64 402 42,0 7,71 
EFT19671.1 glutamine-fructose-6-phosphate transaminase (isomerizing) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
21,63 615 67,0 5,33 
WP_002515
854.1 
MULTISPECIES: glycosyltransferase family 4 protein [Propionibacteriaceae] 21,56 371 40,0 7,18 
EFT20615.1 hypothetical protein HMPREF9566_01709 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,51 251 28,2 11,1
2 
EFT21448.1 ribosomal protein L25, Ctc-form [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,46 205 22,3 4,65 
EFT20559.1 aminopeptidase P domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,29 498 56,0 5,03 
EFT21661.1 transketolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,25 687 73,8 5,01 
EFT21649.1 trypsin [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,11 341 33,9 9,11 
EFT22036.1 pyruvate dehydrogenase E1 component, alpha subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
21,08 351 38,2 4,61 
EFT21505.1 putative ATP synthase F0, A subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,04 670 68,2 6,54 
EFT20107.1 transcriptional regulator, DeoR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,03 252 26,4 7,75 
EFT19827.1 putative hydrolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,97 453 50,0 4,74 
EFT21539.1 putative YcaO-like family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,59 442 48,4 6,54 
EFT20455.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
20,56 287 31,5 5,30 
EFT20940.1 lactate/malate dehydrogenase, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
20,56 321 33,6 4,97 
EFT20011.1 putative chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,41 392 41,8 6,38 
EFT19916.1 threonine synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,39 358 37,4 5,15 
WP_002550
607.1 
MULTISPECIES: cysteine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 20,38 476 52,7 5,88 
EFT20719.1 acyl-CoA thioester hydrolase, YbgC/YbaW family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,28 281 30,9 6,42 
EFT20473.1 putative flagellar protein FliS [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,20 406 44,3 6,10 
EFT22115.1 GTP-binding protein TypA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,16 620 68,4 5,07 
EFT21233.1 hypothetical protein HMPREF9566_00868 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,88 166 18,6 4,54 
EFT20340.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
19,81 318 34,4 6,96 
EFT20855.1 phenylalanine--tRNA ligase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,78 369 40,1 5,71 
EFT22068.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,69 391 41,2 4,49 
EFT20287.1 alanine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,62 892 95,7 5,21 
EFT19857.1 hypothetical protein HMPREF9566_02246 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,60 301 33,2 5,02 
EFT19725.1 ribosomal protein S12 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,51 123 13,6 11,5
0 
EFT20874.1 hypothetical protein HMPREF9566_01281 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,50 159 17,1 4,91 
EFT20152.1 hypothetical protein HMPREF9566_02079 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,22 359 38,5 5,08 
EFT20159.1 TrkA N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,18 219 23,8 4,91 
EFT19568.1 isocitrate dehydrogenase, NADP-dependent [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,07 734 79,9 4,89 
EFT20721.1 AMP-binding enzyme [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,06 635 69,5 7,06 
WP_002516
042.1 
MULTISPECIES: 50S ribosomal protein L13 [Propionibacteriaceae] 19,05 147 16,3 10,0
4 
EFT21521.1 hypothetical protein HMPREF9566_00628 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,98 137 15,3 4,92 
EFT20132.1 RNA polymerase sigma factor RpoD [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,98 511 55,6 6,42 
EFT20690.1 endopeptidase Clp [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,91 201 21,6 4,87 
EFT20247.1 transcriptional regulator, RpiR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,77 293 31,4 6,61 
EFT20118.1 diaminopimelate epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,68 273 29,8 5,45 
EFT21613.1 alanine dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,65 370 38,1 5,40 
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EFT21678.1 hypothetical protein HMPREF9566_00419 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,56 112
6 
125,3 5,34 
EFT22072.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,11 243 27,3 8,37 
EFT19920.1 oxoglutarate dehydrogenase (succinyl-transferring), E1 component [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
17,96 123
6 
136,7 6,71 
WP_002516
995.1 
MULTISPECIES: translation initiation factor IF-2 [Propionibacteriaceae] 17,84 964 101,3 8,63 
EFT21815.1 catalase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,81 483 54,3 5,52 
EFT22117.1 hypothetical protein HMPREF9566_00227 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,71 175 19,1 4,32 
EFT21191.1 glutamyl-tRNAGlu reductase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,71 446 47,1 5,21 
WP_032496
461.1 
MULTISPECIES: formate--tetrahydrofolate ligase [Propionibacteriaceae] 17,70 565 59,9 6,43 
EFT22122.1 transcriptional regulator, GntR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,62 244 26,8 5,82 
EFT19932.1 putative phosphoglycerate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,42 396 42,8 5,59 
EFT20094.1 aspartate carbamoyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,20 314 34,7 5,49 
EFT20710.1 ribose 5-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,20 157 17,2 5,50 
EFT20491.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
17,08 322 34,8 4,83 
EFT21033.1 aminotransferase, class I/II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,86 421 45,7 6,27 
EFT20816.1 signal peptidase I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,79 274 29,7 8,07 
EFT21229.1 polyphosphate kinase 1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,69 701 79,1 6,10 
EFT19515.1 cell envelope-like function transcriptional attenuator common domain protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
16,67 306 32,9 9,54 
EFT19579.1 methionine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,61 554 61,5 5,00 
EFT22069.1 hypothetical protein HMPREF9566_00179 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,53 242 27,0 5,21 
EFT22081.1 GroES-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,43 347 36,9 6,01 
EFT20335.1 glycine cleavage system H protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,26 123 13,0 3,95 
EFT20533.1 putative NAD(P)(+) transhydrogenase (AB-specific), alpha subunit [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
16,19 352 36,7 4,89 
EFT19544.1 non-canonical purine NTP pyrophosphatase, RdgB/HAM1 family [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
16,18 204 22,0 5,22 
EFT22089.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,07 224 24,3 5,07 
EFT20270.1 export membrane protein SecD [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,94 552 58,2 8,35 
EFT22044.1 hypothetical protein HMPREF9566_00153 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,86 227 23,5 10,1
4 
WP_002520
185.1 
NAD-glutamate dehydrogenase [Cutibacterium acnes] 15,74 156
9 
172,2 5,35 
EFT21718.1 lactate/malate dehydrogenase, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
15,71 331 34,7 5,92 
EFT19574.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,50 529 56,8 5,35 
EFT20593.1 PTS system, glucose subfamily, IIA component [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,24 164 16,8 4,41 
EFT21948.1 amidase, hydantoinase/carbamoylase family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,08 398 42,0 4,84 
EFT21205.1 uroporphyrinogen-III synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,06 571 60,6 5,29 
EFT20803.1 TENA/THI-4 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,06 239 26,6 4,63 
EFT19540.1 ferrous iron transport protein B [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,97 628 67,5 6,27 
EFT21062.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,85 229 25,1 6,44 
WP_002547
844.1 
MULTISPECIES: DNA-binding response regulator [Propionibacteriaceae] 13,99 143 14,9 4,87 
WP_002518
103.1 
MULTISPECIES: oligopeptide transporter, OPT family [Propionibacteriaceae] 13,90 662 68,0 8,92 
EFT19682.1 DEAD/DEAH box helicase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,85 491 52,5 8,12 
EFT21018.1 thiamine pyrophosphate enzyme, C-terminal TPP binding domain protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
13,57 361 38,5 5,63 
EFT21715.1 DNA gyrase, B subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,43 685 76,0 5,19 
EFT21057.1 kinase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,29 632 66,9 5,80 
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WP_023031
405.1 
MULTISPECIES: long-chain fatty acid--CoA ligase [Propionibacteriaceae] 13,20 644 70,9 6,09 
WP_002547
930.1 
MULTISPECIES: TrkA family potassium uptake protein [Propionibacteriaceae] 13,18 220 24,1 6,57 
EFT19864.1 ribosome biogenesis GTPase Der [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,16 456 49,8 6,68 
EFT20429.1 Obg family GTPase CgtA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,07 505 53,9 5,15 
EFT20712.1 DNA ligase (NAD+) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,97 740 81,0 5,38 
EFT20095.1 amidohydrolase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,81 445 47,7 5,31 
EFT21714.1 mannose-6-phosphate isomerase, class I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,41 395 42,1 4,81 
EFT22120.1 dihydrodipicolinate synthetase family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,07 323 34,5 4,89 
EFT20862.1 ATP phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,97 284 30,6 5,06 
EFT21097.1 isoleucine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,68 112
2 
125,7 5,19 
EFT20678.1 glucose-6-phosphate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,64 481 54,2 5,27 
EFT20345.1 UDP-N-acetylmuramoyl-L-alanyl-D-glutamate--2,6-diaminopimelate ligase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
11,62 499 52,2 4,93 
EFT21443.1 UDP-N-acetylglucosamine diphosphorylase/glucosamine-1-phosphate N-
acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 
11,57 432 45,7 4,82 
EFT20054.1 putative alpha,alpha-trehalose-phosphate synthase (UDP-forming) [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
11,56 467 52,8 6,43 
EFT20922.1 phosphoribosylformylglycinamidine cyclo-ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,55 355 37,0 4,72 
EFT21701.1 membrane protein insertase, YidC/Oxa1 family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,42 359 40,6 10,2
4 
EFT21166.1 hypothetical protein HMPREF9566_00801 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,34 335 37,5 5,99 
EFT19769.1 D-ala D-ala ligase N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,23 365 39,2 5,36 
EFT21493.1 glycosyltransferase, group 1 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,19 420 46,2 7,09 
EFT21824.1 periplasmic binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,11 414 45,5 8,48 
EFT19519.1 putative mannose-1-phosphate guanylyltransferase/mannose-6-phosphate isomerase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
10,89 358 38,3 5,30 
EFT21058.1 penicillin-binding protein, transpeptidase domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
10,74 475 50,6 9,54 
EFT21047.1 bacterial cytochrome ubiquinol oxidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,67 506 55,8 8,73 
EFT21849.1 peptidase M16 inactive domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,58 416 43,1 4,79 
EFT20164.1 aconitate hydratase 1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,47 888 96,3 4,89 
EFT21899.1 B3/4 domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,33 242 26,4 5,06 
WP_002517
349.1 
MULTISPECIES: CCA tRNA nucleotidyltransferase [Propionibacteriaceae] 10,22 499 56,3 6,43 
EFT21494.1 hypothetical protein HMPREF9566_00601 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,13 375 42,2 6,70 
EFT20574.1 methionine aminopeptidase, type I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,13 237 26,2 5,15 
EFT20053.1 luciferase family oxidoreductase, FMN-dependent, PP_0088 family [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
10,12 326 35,8 5,86 
EFT21850.1 peptidase M16 inactive domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,93 423 45,7 5,16 
EFT20215.1 phosphotransferase system, EIIB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,84 681 71,6 5,52 
EFT19673.1 YjeF domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,77 481 49,8 4,81 
EFT20044.1 succinate dehydrogenase or fumarate reductase, flavoprotein subunit 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
9,72 710 78,1 7,97 
EFT21576.1 phosphotransferase system, EIIC [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,49 495 51,0 6,89 
EFT19910.1 peptide chain release factor 1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,42 361 39,8 5,33 
EFT20914.1 phosphoribosylformylglycinamidine synthase II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,33 750 79,3 4,68 
EFT20334.1 glycine dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,24 996 107,9 5,66 
EFT20714.1 membrane alanyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,20 870 96,8 4,93 
EFT19587.1 hypothetical protein HMPREF9566_02627 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,17 240 26,4 5,22 
EFT21316.1 sirohydrochlorin cobaltochelatase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,00 422 45,5 5,26 
EFT21032.1 UDP-N-acetylenolpyruvoylglucosamine reductase domain protein [Propionibacterium 8,78 376 39,8 5,02 
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acnes HL045PA1] 
WP_032496
889.1 
MULTISPECIES: citrate synthase [Propionibacteriaceae] 8,74 435 48,5 7,18 
EFT19908.1 Sua5/YciO/YrdC/YwlC family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,62 290 30,0 4,23 
EFT21356.1 myo-inositol catabolism protein IolB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,62 290 31,8 4,91 
EFT20854.1 phenylalanine--tRNA ligase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,58 839 89,2 5,15 
WP_002519
413.1 
MULTISPECIES: argininosuccinate lyase [Propionibacteriaceae] 8,55 468 50,5 5,15 
WP_002515
617.1 
MULTISPECIES: ribonuclease Y [Propionibacteriaceae] 8,49 542 59,5 5,39 
WP_002516
370.1 
MULTISPECIES: N-acetyltransferase [Propionibacteriaceae] 8,25 303 32,6 4,98 
EFT19506.1 carboxyl transferase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,21 524 57,3 5,49 
EFT21019.1 2-oxoacid:acceptor oxidoreductase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,09 655 70,3 6,65 
EFT21462.1 Ppx/GppA phosphatase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,06 310 32,7 5,11 
WP_002515
562.1 
MULTISPECIES: elongation factor 4 [Propionibacteriaceae] 7,86 611 66,8 5,41 
EFT20730.1 hypothetical protein HMPREF9566_01530 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 7,73 621 67,0 4,93 
EFT21966.1 transglycosylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,90 840 88,8 9,35 
EFT19633.1 preprotein translocase, SecY subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,83 439 48,1 9,79 
EFT21228.1 hydrolase, NUDIX family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,71 313 34,2 7,96 
EFT19529.1 cation diffusion facilitator family transporter [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,71 343 36,7 5,25 
EFT19789.1 DSHCT (NUC185) domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,54 917 101,0 8,57 
EFT20367.1 DNA-directed DNA polymerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,28 892 98,3 5,10 
EFT20768.1 glycine betaine/L-proline transport ATP binding subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
5,92 439 48,2 5,41 
EFT20231.1 aspartyl/glutamyl-tRNA(Asn/Gln) amidotransferase, B subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
5,84 497 54,3 5,14 
EFT20346.1 UDP-N-acetylmuramoyl-tripeptide--D-alanyl-D-alanine ligase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
5,15 485 51,3 5,31 
WP_023033
117.1 
MULTISPECIES: TIGR00730 family Rossman fold protein [Propionibacteriaceae] 4,51 377 40,9 6,00 
EFT21315.1 precorrin-3B C(17)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 4,36 849 90,0 5,58 
EFT19842.1 DEAD/DEAH box helicase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 4,26 564 62,1 9,20 
EFT20960.1 geranylgeranyl reductase family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 4,24 425 46,6 8,18 
EFT21793.1 phosphorylase, glycogen/starch/alpha-glucan family [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
4,07 762 87,1 5,22 
EFT21951.1 glycosyl hydrolase family 3 N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
2,89 623 65,7 8,15 
 
  
Adaptation de souches acnéique et non acnéique de Cutibacterium acnes à un environnement 
sébum-like : Supplémentary data 1 
 
331 
 
Cutibacterium acnes RT4 HL045PA1/HM-516 (Acneic strain) Proteins 
identified in the 3 replicates SLM 
Accession Description 
ΣCover
age 
# 
AAs 
MW 
[kDa] 
calc. 
pI 
EFT20461.1 prokaryotic transcription elongation factor, GreA/GreB domain protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
89,88 168 18,3 4,41 
EFT19634.1 adenylate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 88,36 189 20,9 5,12 
EFT20016.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 87,22 133 13,7 7,97 
EFT20208.1 methylmalonyl-CoA epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 84,21 152 16,8 5,85 
EFT20412.1 glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, type I [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
83,88 335 35,9 5,76 
EFT20309.1 hypothetical protein HMPREF9566_01734 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 83,83 371 39,1 6,47 
EFT21351.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL045PA1] 82,90 544 56,8 4,74 
EFT20632.1 ribosome recycling factor [Propionibacterium acnes HL045PA1] 80,98 184 20,9 5,59 
EFT22113.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 1.3S subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
80,00 120 11,6 4,67 
EFT20825.1 ribosomal protein S16 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 79,59 147 15,9 6,60 
EFT20618.1 iron-sulfur cluster assembly accessory protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 79,49 117 12,5 4,60 
EFT20413.1 phosphoglycerate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 79,35 402 42,2 5,15 
EFT20153.1 hypothetical protein HMPREF9566_02080 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 78,57 98 11,0 4,37 
EFT20498.1 methylmalonyl-CoA mutase, small subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 75,16 636 69,1 4,97 
EFT19697.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL045PA1] 75,14 531 56,4 4,87 
EFT21984.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 75,00 176 19,0 4,84 
EFT19563.1 tetrahydrofolate dehydrogenase/cyclohydrolase, NAD(P)-binding domain protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
74,22 287 30,3 6,23 
EFT21559.1 hypothetical protein HMPREF9566_00300 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 72,79 272 29,7 5,02 
EFT21039.1 ribosomal protein L10 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 72,55 204 20,9 5,50 
EFT19593.1 succinate-CoA ligase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 72,39 297 30,6 6,14 
EFT21497.1 bacterial transferase hexapeptide repeat protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 72,20 205 21,7 4,82 
EFT19621.1 ribosomal protein L6 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 71,11 180 19,8 9,57 
EFT22076.1 chaperone protein DnaK [Propionibacterium acnes HL045PA1] 70,99 617 66,3 4,78 
EFT21631.1 fumarate hydratase, class II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 69,87 468 50,7 5,78 
EFT19607.1 50S ribosomal protein L4 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 69,10 301 32,3 8,73 
EFT20480.1 peroxiredoxin, Ohr subfamily [Propionibacterium acnes HL045PA1] 69,01 142 14,7 5,08 
EFT20358.1 DivIVA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 68,98 361 40,1 5,25 
WP_002514
883.1 
MULTISPECIES: 30S ribosomal protein S7 [Propionibacteriaceae] 68,59 156 17,6 10,3
5 
EFT21938.1 hypothetical protein HMPREF9566_00045 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 67,90 271 29,1 4,21 
EFT19608.1 ribosomal protein L23 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 67,65 102 11,3 10,1
3 
EFT21459.1 phosphopyruvate hydratase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,90 426 45,5 4,70 
EFT19499.1 putative phosphomethylpyrimidine kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,67 267 27,9 5,03 
EFT21163.1 hypothetical protein HMPREF9566_00798 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,67 105 11,8 8,62 
EFT20080.1 acyl carrier protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 66,67 81 9,0 4,03 
EFT21575.1 phosphoenolpyruvate-dependent sugar phosphotransferase system, EIIA 2 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
66,01 153 16,0 4,82 
EFT19595.1 translation elongation factor Tu [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,99 397 44,1 5,53 
EFT20616.1 PspA/IM30 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,54 267 29,5 5,30 
EFT19642.1 ribosomal protein L17 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,36 179 19,2 9,44 
EFT20211.1 thioredoxin [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,18 313 33,1 4,77 
EFT19605.1 ribosomal protein S10 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 65,05 103 11,7 9,42 
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EFT20492.1 redoxin family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 64,67 167 17,7 5,33 
EFT19696.1 chaperonin GroS [Propionibacterium acnes HL045PA1] 64,29 98 10,6 4,92 
EFT21038.1 ribosomal protein L1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 64,22 232 24,7 8,95 
EFT20873.1 CsbD-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 63,38 71 7,3 7,24 
EFT20110.1 RecA protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 63,22 348 37,1 5,40 
EFT21499.1 oxidoreductase, NAD-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 62,73 330 35,5 5,72 
EFT21503.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
62,41 266 28,5 4,72 
EFT20310.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, cyclophilin-type [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
62,35 170 18,4 5,73 
EFT22117.1 hypothetical protein HMPREF9566_00227 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 62,29 175 19,1 4,32 
EFT20089.1 hypothetical protein HMPREF9566_02016 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 62,25 151 16,4 4,49 
EFT20093.1 pyrimidine operon regulatory protein/uracil phosphoribosyltransferase PyrR 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
61,78 191 20,9 5,69 
EFT21565.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 61,63 172 19,0 4,34 
EFT21238.1 phosphocarrier, HPr family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 61,36 88 9,0 4,75 
EFT20944.1 dihydroxyacetone kinase, L subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 61,01 218 22,1 5,05 
EFT20762.1 guanosine pentaphosphate synthetase I/polyribonucleotide nucleotidyltransferase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
60,85 733 78,9 4,86 
EFT19664.1 ribosomal protein S9 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 60,69 173 18,6 10,1
3 
EFT22129.1 peroxiredoxin [Propionibacterium acnes HL045PA1] 60,43 187 20,8 4,70 
WP_002516
025.1 
MULTISPECIES: ADP-forming succinate--CoA ligase subunit beta [Propionibacteriaceae] 60,36 391 41,3 4,83 
EFT20661.1 FeS assembly ATPase SufC [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,92 257 28,0 5,27 
EFT21898.1 hypothetical protein HMPREF9566_00001, partial [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,52 336 34,5 10,1
5 
EFT21250.1 phosphoglycerate mutase 1 family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,44 249 28,0 6,24 
EFT20207.1 hypothetical protein HMPREF9566_02138 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,10 445 48,5 5,07 
EFT21605.1 transcriptional regulator, TetR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,07 215 23,4 6,15 
EFT21509.1 nucleotide sugar dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 59,03 432 46,9 4,97 
EFT20633.1 UMP kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 58,82 238 25,7 5,22 
EFT19623.1 ribosomal protein S5 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 58,60 215 22,6 9,98 
WP_002515
697.1 
MULTISPECIES: dihydroorotate dehydrogenase-like protein [Propionibacteriaceae] 58,51 335 35,6 4,70 
EFT19640.1 ribosomal protein S4 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 58,21 201 23,2 9,98 
EFT20359.1 C4-type zinc finger protein, DksA/TraR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,86 159 17,2 4,86 
EFT21243.1 CarD-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,76 161 18,2 5,49 
EFT20061.1 pyridoxal 5'-phosphate synthase, synthase subunit Pdx1 [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
57,71 279 29,1 4,96 
EFT19899.1 ATP synthase F1, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,61 545 58,9 5,14 
EFT19606.1 50S ribosomal protein L3 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,40 223 23,5 10,0
4 
EFT19901.1 ATP synthase F0, B subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 57,07 184 20,1 4,79 
EFT20634.1 translation elongation factor Ts [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,67 270 28,5 5,14 
EFT21145.1 hypoxanthine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,52 184 20,4 5,02 
EFT19641.1 DNA-directed RNA polymerase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,51 338 36,8 4,50 
EFT20817.1 ribosomal protein L19 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,41 117 13,1 10,5
4 
WP_002547
814.1 
MULTISPECIES: pyruvate kinase [Propionibacteriaceae] 56,39 477 51,8 5,60 
EFT20414.1 triose-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,37 259 27,4 5,03 
EFT19618.1 ribosomal protein L5 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 56,19 210 23,8 9,80 
WP_002547 MULTISPECIES: malate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 55,66 327 34,6 5,15 
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971.1 
EFT21571.1 single-strand binding family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,43 184 19,4 5,31 
EFT20283.1 hypothetical protein HMPREF9566_02214 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,34 356 40,1 5,31 
EFT21990.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
55,31 273 29,7 4,94 
EFT19927.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 55,24 210 22,0 10,9
5 
EFT21980.1 Raf-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 54,25 153 16,4 4,73 
EFT20082.1 hypothetical protein HMPREF9566_02009 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 54,14 290 30,1 5,21 
EFT22111.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 12S subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
54,01 524 56,4 5,81 
EFT20859.1 translation initiation factor IF-3 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,99 213 24,0 9,72 
EFT19703.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,68 367 39,3 5,48 
EFT19611.1 ribosomal protein L22 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,59 153 16,7 11,0
6 
EFT22130.1 phosphoribosylaminoimidazolesuccinocarboxamide synthase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
53,57 420 46,4 4,79 
EFT20154.1 hypothetical protein HMPREF9566_02081 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,54 99 10,8 5,41 
EFT20353.1 cell division protein FtsZ [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,48 417 42,8 4,68 
EFT22107.1 fructose-bisphosphate aldolase, class II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,37 341 36,8 5,22 
EFT19617.1 ribosomal protein L24 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,28 122 13,5 10,2
4 
EFT20373.1 putative ribosomal protein S1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 53,21 498 55,1 4,65 
WP_002547
932.1 
MULTISPECIES: pyrophosphate--fructose-6-phosphate 1-phosphotransferase 
[Propionibacteriaceae] 
53,13 399 42,9 5,06 
EFT22109.1 PAS domain S-box protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,88 452 49,2 4,89 
EFT19737.1 hypothetical protein HMPREF9566_02371 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,63 285 30,4 9,76 
EFT21294.1 glycine C-acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,54 394 42,9 5,36 
EFT20664.1 FeS assembly protein SufB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,49 482 53,5 5,54 
EFT21085.1 transcriptional regulator, PadR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,36 191 21,4 6,64 
WP_002547
753.1 
MULTISPECIES: fructose bisphosphate aldolase [Propionibacteriaceae] 52,32 302 33,4 5,49 
EFT20794.1 proline--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,15 581 63,7 5,10 
EFT21992.1 hypothetical protein HMPREF9566_00101 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 52,08 432 44,0 10,0
2 
EFT20059.1 cysteine synthase A [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,77 311 31,9 4,82 
EFT19980.1 malic enzyme, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,76 568 61,8 5,76 
EFT22067.1 pyruvate, phosphate dikinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,53 883 96,4 4,97 
EFT21212.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
51,52 264 28,2 7,08 
EFT21256.1 glycine hydroxymethyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,32 491 52,9 6,06 
EFT20330.1 Hsp20/alpha crystallin family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,32 152 16,7 5,02 
EFT22110.1 conserved carboxylase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 51,31 497 54,7 5,50 
EFT21444.1 ribose-phosphate diphosphokinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,65 310 34,0 5,54 
EFT19620.1 ribosomal protein S8 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,37 135 14,6 9,58 
EFT19900.1 ATP synthase F1, delta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 50,19 263 28,4 5,59 
WP_015588
713.1 
arginine--tRNA ligase [Cutibacterium acnes] 50,18 556 61,1 5,06 
EFT21035.1 transcription termination/antitermination factor NusG [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
50,17 303 33,5 4,21 
EFT19727.1 translation elongation factor G [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,78 697 76,6 5,02 
EFT19535.1 DNA-binding protein HB1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,45 91 9,6 9,82 
EFT20682.1 DsbA-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,43 265 28,6 7,96 
EFT20692.1 trigger factor [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,43 530 57,7 4,64 
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WP_002518
130.1 
MULTISPECIES: ornithine carbamoyltransferase [Propionibacteriaceae] 49,40 334 36,6 5,95 
EFT20659.1 SUF system FeS assembly protein, NifU family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,40 166 18,3 4,56 
EFT22128.1 alkyl hydroperoxide reductase, F subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,24 524 55,6 5,19 
EFT21399.1 putative regulatory protein (CxxC_CxxC_SSSS) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 49,00 100 10,4 5,38 
EFT21569.1 ribosomal protein L9 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 48,99 149 16,1 9,76 
EFT20857.1 ribosomal protein L20 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 48,78 123 14,0 11,1
5 
EFT20440.1 hypothetical protein HMPREF9566_01722 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 48,62 218 23,1 6,04 
EFT19614.1 ribosomal protein L29 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 48,05 77 8,9 6,77 
EFT20611.1 2-oxoglutarate dehydrogenase, E2 component, dihydrolipoamide succinyltransferase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
47,93 459 47,6 4,93 
EFT20923.1 hypothetical protein HMPREF9566_01193 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,62 84 9,5 5,00 
EFT21041.1 DNA-directed RNA polymerase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,51 118
5 
131,2 5,15 
EFT22077.1 co-chaperone GrpE [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,51 221 24,3 4,34 
EFT20635.1 ribosomal protein S2 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 47,00 283 31,5 6,30 
WP_002547
880.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 46,94 245 27,5 5,41 
EFT20284.1 aspartate--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,86 606 66,5 5,22 
WP_002547
822.1 
MULTISPECIES: arginine deiminase [Propionibacteriaceae] 46,86 414 45,7 5,24 
EFT21247.1 phosphate transport system regulatory protein PhoU [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
46,85 222 24,4 4,82 
EFT20157.1 hypothetical protein HMPREF9566_02084 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,72 244 26,9 4,22 
EFT19585.1 putative purine nucleotide phosphorylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,67 270 27,7 6,04 
EFT20423.1 ribosomal protein L21 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,43 112 12,2 9,52 
EFT20499.1 methylmalonyl-CoA mutase large subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 46,23 729 80,1 5,49 
EFT21498.1 DegT/DnrJ/EryC1/StrS aminotransferase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
46,22 370 39,2 5,72 
EFT20232.1 TIGR03085 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,97 211 23,1 8,25 
EFT20761.1 dihydrodipicolinate reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,93 246 25,9 4,98 
EFT19616.1 ribosomal protein L14 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,90 122 13,5 9,94 
EFT20187.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,83 192 20,4 4,79 
EFT19763.1 peptide chain release factor 2 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,55 371 41,4 4,78 
EFT19573.1 basic membrane protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,28 318 33,5 8,13 
EFT21964.1 intracellular protease, PfpI family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,25 179 19,0 4,86 
EFT20965.1 NADH dehydrogenase subunit E [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,21 261 28,4 5,00 
EFT20365.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 45,12 215 23,8 4,67 
EFT19612.1 ribosomal protein S3 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,98 269 29,7 10,6
5 
EFT19897.1 ATP synthase F1, beta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,83 484 52,8 4,75 
EFT21037.1 ribosomal protein L11 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,76 143 15,1 9,17 
EFT21779.1 UDP-glucose 4-epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,76 353 38,5 5,25 
EFT20612.1 cytosol aminopeptidase family, catalytic domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
44,69 508 52,1 5,05 
EFT20554.1 hypothetical protein HMPREF9566_01647 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,56 386 40,8 4,91 
WP_002547
887.1 
MULTISPECIES: transcription termination factor Rho [Propionibacteriaceae] 44,55 633 70,6 9,41 
EFT19625.1 ribosomal protein L15 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,52 146 15,5 9,80 
EFT19877.1 glycosyltransferase, group 2 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,49 272 30,2 7,02 
EFT21646.1 glycerol kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,47 515 56,8 5,02 
WP_002515
693.1 
MULTISPECIES: DUF349 domain-containing protein [Propionibacteriaceae] 44,26 427 48,5 6,19 
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WP_002516
994.1 
MULTISPECIES: pyruvate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 44,21 579 62,1 6,33 
EFT21656.1 OsmC-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 44,14 145 15,3 5,34 
EFT21159.1 2-amino-4-hydroxy-6-hydroxymethyldihydropteridine diphosphokinase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
44,00 175 19,1 4,67 
EFT21388.1 putative N-acetylglucosamine-6-phosphate deacetylase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
43,35 376 39,1 5,58 
EFT21977.1 hypothetical protein HMPREF9566_00085 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 43,15 197 20,5 9,72 
EFT21651.1 thioredoxin-disulfide reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 43,14 350 37,2 4,65 
WP_002548
085.1 
MULTISPECIES: aspartate ammonia-lyase [Propionibacteriaceae] 42,65 490 53,8 4,88 
EFT19883.1 dihydrolipoyl dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,18 467 49,7 5,66 
WP_002513
226.1 
MULTISPECIES: thioredoxin [Propionibacteriaceae] 42,15 121 13,4 4,64 
EFT20666.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,12 368 39,8 8,46 
EFT21135.1 amine oxidase (flavin-containing) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,09 449 47,6 5,10 
EFT19702.1 inosine-5'-monophosphate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 42,06 504 53,7 5,48 
EFT19779.1 branched-chain-amino-acid transaminase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,87 363 39,9 5,34 
EFT21201.1 aspartate-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,79 347 36,0 5,33 
EFT19898.1 ATP synthase F1, gamma subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,72 314 34,5 5,55 
EFT21227.1 phosphate ABC transporter, phosphate-binding protein PstS [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
41,51 383 39,5 8,40 
EFT20643.1 SPFH/Band 7/PHB domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,49 388 42,3 5,54 
EFT20919.1 peptidase dimerization domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,39 447 47,2 4,89 
EFT21476.1 pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,32 605 66,4 5,39 
EFT21276.1 hypothetical protein HMPREF9566_00911 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,28 172 18,5 4,73 
EFT20272.1 adenine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,24 177 18,4 4,77 
EFT19730.1 ribosomal subunit interface protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 41,04 212 23,7 6,16 
EFT20553.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,97 493 53,1 6,38 
EFT21008.1 hypothetical protein HMPREF9566_01152 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,96 188 20,5 10,1
3 
EFT21613.1 alanine dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,81 370 38,1 5,40 
EFT21040.1 ribosomal protein L7/L12 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,77 130 13,7 4,59 
EFT21142.1 inorganic diphosphatase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,76 184 20,7 4,42 
WP_032497
379.1 
MULTISPECIES: serine/threonine protein kinase [Propionibacteriaceae] 40,53 375 43,2 5,01 
EFT19797.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, FKBP-type [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,50 279 29,1 9,10 
EFT21389.1 iron dependent repressor DNA binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
40,42 240 26,3 4,87 
EFT22021.1 triacylglycerol lipase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,41 339 36,0 7,31 
EFT22072.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,33 243 27,3 8,37 
EFT20308.1 hypothetical protein HMPREF9566_02239 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,23 256 27,2 9,22 
EFT21791.1 succinate-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 40,21 485 51,9 4,89 
WP_002524
362.1 
Fe-S cluster assembly protein SufD [Cutibacterium acnes] 39,89 366 39,6 5,38 
EFT22037.1 Transketolase, pyridine binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,82 334 36,3 5,60 
EFT19687.1 putative glycoprotease GCP [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,77 347 36,0 5,08 
WP_002516
335.1 
MULTISPECIES: argininosuccinate synthase [Propionibacteriaceae] 39,28 471 51,6 5,02 
EFT21381.1 cold-shock DNA-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 39,26 135 14,6 9,26 
EFT21939.1 SH3 domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,78 343 36,6 10,1
4 
EFT21483.1 hypothetical protein HMPREF9566_00672 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,50 226 24,0 5,06 
EFT20781.1 ribosome-binding factor A [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,46 143 15,6 6,20 
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EFT21237.1 phosphoenolpyruvate-protein phosphotransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,42 557 57,7 4,92 
EFT21700.1 R3H domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,42 203 22,2 4,17 
EFT21042.1 DNA-directed RNA polymerase, beta' subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,13 129
3 
143,3 6,95 
EFT19852.1 ribulose-phosphate 3-epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,12 223 24,1 6,29 
EFT21165.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
38,03 844 93,3 5,16 
EFT21456.1 hypothetical protein HMPREF9566_01095 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 38,01 171 18,0 8,32 
EFT20164.1 aconitate hydratase 1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,95 888 96,3 4,89 
WP_002519
225.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 37,92 327 34,1 6,71 
EFT19707.1 GMP synthase (glutamine-hydrolyzing) domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
37,91 517 55,6 5,14 
EFT20754.1 pyridoxamine 5'-phosphate oxidase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,86 140 15,5 4,41 
EFT19609.1 ribosomal protein L2 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,77 278 30,2 11,1
4 
EFT20210.1 phosphoglucomutase, alpha-D-glucose phosphate-specific [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
37,38 543 58,5 5,01 
EFT21541.1 putative streptolysin associated protein SagB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,17 304 32,6 7,42 
EFT20597.1 hypothetical protein HMPREF9566_01691 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 37,11 256 28,1 10,2
9 
EFT20627.1 Glu/Leu/Phe/Val dehydrogenase, dimerization domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
37,08 445 48,1 5,22 
EFT19613.1 ribosomal protein L16 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,69 139 15,7 10,5
5 
EFT20356.1 hypothetical protein HMPREF9566_01781 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,63 172 19,4 5,31 
EFT21482.1 iron-sulfur cluster-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,59 511 57,0 7,72 
EFT20820.1 succinate dehydrogenase or fumarate reductase, flavoprotein subunit 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
36,30 675 75,7 6,58 
EFT20172.1 putative tryptophan 2,3-dioxygenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,24 458 50,7 5,39 
EFT20500.1 LAO/AO transport system ATPase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,21 348 37,2 5,30 
EFT20896.1 ErfK/YbiS/YcfS/YnhG [Propionibacterium acnes HL045PA1] 36,20 384 41,2 8,63 
EFT21242.1 PTS system, Lactose/Cellobiose specific IIB subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
36,08 97 10,7 9,06 
EFT20929.1 NlpC/P60 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,82 388 40,4 10,6
4 
EFT20829.1 signal recognition particle-docking protein FtsY [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,61 396 41,2 4,84 
EFT20966.1 NADH oxidoreductase (quinone), F subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,59 444 48,5 6,06 
WP_002547
903.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 35,58 267 28,7 9,61 
EFT20487.1 carbamate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,55 301 32,0 4,93 
EFT19798.1 pseudouridylate synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,51 245 27,4 8,21 
WP_002516
042.1 
MULTISPECIES: 50S ribosomal protein L13 [Propionibacteriaceae] 35,37 147 16,3 10,0
4 
EFT21158.1 dihydroneopterin aldolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 35,00 120 12,9 5,40 
WP_002522
398.1 
MULTISPECIES: universal stress protein [Propionibacteriaceae] 34,86 284 29,2 5,95 
WP_002517
483.1 
MULTISPECIES: DNA polymerase III subunit beta [Propionibacteriaceae] 34,72 386 41,2 5,05 
EFT22124.1 adenylosuccinate synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,72 432 47,3 5,33 
EFT21840.1 hypothetical protein HMPREF9566_00582 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,48 174 19,9 6,30 
EFT22078.1 chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,47 380 40,6 8,59 
EFT20963.1 NADH dehydrogenase, C subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,31 274 30,6 5,66 
EFT20490.1 ACT domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,30 172 18,4 4,78 
EFT20551.1 dihydrodipicolinate synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 34,13 293 30,7 4,93 
WP_002548 MULTISPECIES: porphobilinogen synthase [Propionibacteriaceae] 33,91 348 37,5 4,98 
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EFT20422.1 S1 RNA binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,75 803 88,6 7,66 
EFT21987.1 glucose-6-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,75 560 61,4 5,33 
EFT21109.1 hypothetical protein HMPREF9566_00743 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,71 178 18,2 8,68 
EFT20100.1 orotidine 5'-phosphate decarboxylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,47 236 24,3 5,41 
EFT20789.1 transcription termination factor NusA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,44 323 35,7 5,96 
EFT20689.1 endopeptidase Clp [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,20 244 26,6 4,89 
WP_002517
014.1 
MULTISPECIES: 4-hydroxy-3-methylbut-2-en-1-yl diphosphate synthase (flavodoxin) 
[Propionibacteriaceae] 
33,16 380 40,4 5,57 
EFT21764.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 33,14 344 36,9 5,94 
EFT20340.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
33,02 318 34,4 6,96 
EFT19917.1 homoserine dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,88 441 46,6 5,26 
EFT21034.1 preprotein translocase, SecE subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,87 216 23,5 5,25 
EFT21324.1 cobalt transport protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,64 144 14,9 5,31 
EFT20042.1 glycine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,61 506 57,2 6,99 
EFT20481.1 DJ-1/PfpI family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 32,31 229 24,5 5,00 
WP_002513
867.1 
MULTISPECIES: RNA polymerase-binding protein RbpA [Propionibacteriaceae] 32,20 118 12,9 7,34 
WP_002524
305.1 
MULTISPECIES: DoxX family protein [Propionibacteriaceae] 32,09 268 29,2 6,39 
EFT19684.1 hydrolase, P-loop family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,99 297 30,8 4,54 
EFT21030.1 hypothetical protein HMPREF9566_01125 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,69 142 15,7 5,02 
EFT19536.1 nicotinate phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,61 446 47,4 5,85 
EFT20336.1 aminomethyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,54 371 39,5 5,22 
EFT20887.1 SH3 domain protein, partial [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,47 232 24,7 10,3
7 
WP_002516
065.1 
MULTISPECIES: glutamate--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 31,39 497 56,3 5,33 
EFT21606.1 aminotransferase, class IV [Propionibacterium acnes HL045PA1] 31,23 269 28,8 4,93 
EFT21518.1 pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,87 460 49,6 5,88 
EFT19896.1 ATP synthase F1, epsilon subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,82 146 16,0 5,55 
EFT20265.1 DNA-binding regulatory protein, YebC/PmpR family [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
30,68 264 28,8 4,78 
EFT19665.1 phosphoglucosamine mutase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,67 450 47,5 5,50 
EFT20945.1 dihydroxyacetone kinase, DhaK subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,63 333 34,7 4,98 
EFT20559.1 aminopeptidase P domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,52 498 56,0 5,03 
EFT20658.1 hypothetical protein HMPREF9566_01456 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,51 118 13,0 4,06 
EFT20593.1 PTS system, glucose subfamily, IIA component [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,49 164 16,8 4,41 
EFT20303.1 methionine adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,48 397 42,2 5,05 
EFT19583.1 AMP-binding enzyme [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,48 607 66,2 5,36 
WP_002517
521.1 
MULTISPECIES: 1-phosphofructokinase [Propionibacteriaceae] 30,38 316 32,6 5,25 
EFT19649.1 superoxide dismutase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,24 205 23,3 5,86 
EFT22068.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,18 391 41,2 4,49 
EFT21169.1 LamB/YcsF family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,08 256 26,5 5,57 
EFT22112.1 hypothetical protein HMPREF9566_00222 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 30,00 80 8,8 9,38 
EFT21187.1 uroporphyrinogen-III synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,88 241 25,2 6,39 
EFT20585.1 glutamine synthetase, type I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,81 473 53,2 5,30 
EFT20790.1 hypothetical protein HMPREF9566_01406 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,78 178 19,5 5,02 
EFT21540.1 hypothetical protein HMPREF9566_00647 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,57 328 35,7 4,86 
WP_002548 MULTISPECIES: histidinol-phosphate transaminase [Propionibacteriaceae] 29,55 352 38,4 5,20 
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EFT21481.1 cysteine-rich domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,48 268 29,1 5,20 
EFT21009.1 antioxidant, AhpC/TSA family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 29,19 161 17,4 5,91 
EFT21395.1 UTP--glucose-1-phosphate uridylyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,82 465 51,1 4,79 
EFT19543.1 tRNA nucleotidyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,74 254 27,1 5,26 
EFT20727.1 ATP-binding cassette protein, ChvD family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,70 561 62,0 5,20 
EFT19803.1 CTP synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,65 562 60,7 6,74 
EFT20964.1 NADH dehydrogenase subunit D [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,64 433 48,0 5,10 
EFT20976.1 polyprenyl synthetase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,40 324 34,7 4,86 
EFT20967.1 NADH dehydrogenase (quinone), G subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,33 812 86,5 5,68 
EFT21202.1 pyrroline-5-carboxylate reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,14 263 26,1 5,15 
EFT22131.1 phosphoribosylformylglycinamidine synthase I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 28,13 224 23,7 5,96 
EFT20278.1 histidine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,97 454 50,2 6,20 
EFT19528.1 hypothetical protein HMPREF9566_02665 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,73 339 36,1 5,21 
EFT20647.1 putative enoyl-(acyl carrier protein) reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,63 257 27,2 5,19 
EFT20297.1 translation elongation factor P [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,51 189 21,1 5,07 
EFT19783.1 ketol-acid reductoisomerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,49 342 37,3 5,24 
EFT19671.1 glutamine-fructose-6-phosphate transaminase (isomerizing) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
27,32 615 67,0 5,33 
EFT20081.1 beta-ketoacyl-acyl-carrier-protein synthase III [Propionibacterium acnes HL045PA1] 27,11 332 35,3 5,82 
EFT21963.1 ABC transporter, substrate-binding protein, family 5 [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
27,03 555 60,5 7,56 
EFT20533.1 putative NAD(P)(+) transhydrogenase (AB-specific), alpha subunit [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
26,99 352 36,7 4,89 
WP_002516
127.1 
MULTISPECIES: ArgR family transcriptional regulator [Propionibacteriaceae] 26,92 182 19,1 4,97 
EFT21899.1 B3/4 domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,86 242 26,4 5,06 
EFT22036.1 pyruvate dehydrogenase E1 component, alpha subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
26,78 351 38,2 4,61 
EFT19622.1 ribosomal protein L18 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,77 127 13,7 10,9
3 
EFT20550.1 O-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,73 217 23,3 4,68 
EFT21331.1 uroporphyrinogen-III C-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,36 258 26,8 5,10 
EFT19495.1 TQXA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,33 452 47,9 5,53 
EFT21475.1 pyruvate synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,25 120
4 
131,8 5,90 
EFT21539.1 putative YcaO-like family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 26,24 442 48,4 6,54 
EFT20819.1 succinate dehydrogenase/fumarate reductase iron-sulfur subunit [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
26,07 257 27,5 6,39 
EFT21196.1 malic enzyme, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,88 541 59,6 5,71 
EFT19985.1 leucine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,79 826 92,4 5,17 
WP_002520
574.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 25,64 195 20,5 8,27 
EFT22061.1 succinate CoA transferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,60 504 55,0 5,91 
EFT21649.1 trypsin [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,51 341 33,9 9,11 
EFT20124.1 ribonucleoside-diphosphate reductase, adenosylcobalamin-dependent 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
25,47 950 103,9 5,26 
EFT19850.1 preprotein translocase, SecA subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,39 898 101,3 5,26 
EFT19894.1 ATP:cob(I)alamin adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,34 221 24,1 4,81 
EFT19714.1 NLPA lipoprotein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,31 320 33,8 8,13 
EFT19584.1 phosphoglucomutase/phosphomannomutase, alpha/beta/alpha domain II 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
25,27 558 59,3 5,19 
EFT19638.1 30S ribosomal protein S13 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 25,20 123 14,0 10,9
2 
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EFT20683.1 Anticodon-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,94 870 97,3 5,24 
EFT21062.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,89 229 25,1 6,44 
EFT21521.1 hypothetical protein HMPREF9566_00628 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,82 137 15,3 4,92 
EFT20073.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
24,81 395 42,7 5,25 
EFT21496.1 hypothetical protein HMPREF9566_00603 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,81 258 26,9 8,40 
EFT21185.1 glutamate-1-semialdehyde-2,1-aminomutase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,77 436 45,4 4,94 
EFT20054.1 putative alpha,alpha-trehalose-phosphate synthase (UDP-forming) [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
24,63 467 52,8 6,43 
EFT19544.1 non-canonical purine NTP pyrophosphatase, RdgB/HAM1 family [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
24,51 204 22,0 5,22 
EFT21104.1 endoribonuclease L-PSP [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,50 151 14,9 4,81 
EFT20475.1 GTP-binding protein YchF [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,37 357 38,7 4,61 
WP_002522
288.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 24,35 308 32,5 5,81 
EFT20806.1 1-deoxy-D-xylulose 5-phosphate reductoisomerase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
24,32 407 42,4 5,03 
EFT21558.1 serine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,29 424 46,5 5,24 
EFT20333.1 FCD domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,27 239 26,1 5,76 
WP_002515
854.1 
MULTISPECIES: glycosyltransferase family 4 protein [Propionibacteriaceae] 24,26 371 40,0 7,18 
EFT21699.1 FemAB family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,24 363 40,7 6,71 
EFT21191.1 glutamyl-tRNAGlu reductase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 24,22 446 47,1 5,21 
EFT19920.1 oxoglutarate dehydrogenase (succinyl-transferring), E1 component [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
24,19 123
6 
136,7 6,71 
EFT20011.1 putative chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,98 392 41,8 6,38 
EFT21586.1 heavy metal-associated domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,85 130 12,9 5,22 
EFT19579.1 methionine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,83 554 61,5 5,00 
EFT20179.1 threonine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,80 689 77,3 5,82 
EFT21284.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,77 366 39,7 5,40 
EFT19639.1 30S ribosomal protein S11 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,70 135 14,2 11,4
1 
EFT21998.1 ROK family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,62 271 29,1 6,35 
EFT20665.1 transcriptional regulator, ArsR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,62 254 27,3 6,80 
EFT20757.1 hypothetical protein HMPREF9566_01373 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,52 557 60,8 5,58 
EFT21593.1 glycerol-3-phosphate dehydrogenase, anaerobic, B subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
23,49 447 46,5 6,21 
EFT20201.1 hypothetical protein HMPREF9566_02132 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,37 338 37,0 4,70 
EFT21033.1 aminotransferase, class I/II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,28 421 45,7 6,27 
EFT20733.1 oligoribonuclease [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,27 202 22,5 5,16 
EFT21443.1 UDP-N-acetylglucosamine diphosphorylase/glucosamine-1-phosphate N-
acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 
23,15 432 45,7 4,82 
EFT21967.1 aspartate kinase, monofunctional class [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,11 424 44,8 5,11 
EFT22126.1 adenylosuccinate lyase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,06 477 52,2 5,22 
EFT19769.1 D-ala D-ala ligase N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 23,01 365 39,2 5,36 
EFT21147.1 ATP-dependent metallopeptidase HflB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,87 717 77,2 5,57 
WP_002514
214.1 
MULTISPECIES: tyrosine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 22,73 418 46,2 5,73 
EFT20026.1 prolyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,39 335 37,8 4,87 
EFT21815.1 catalase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,36 483 54,3 5,52 
EFT20827.1 signal recognition particle protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,35 528 57,1 8,95 
EFT19568.1 isocitrate dehydrogenase, NADP-dependent [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,21 734 79,9 4,89 
EFT22020.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,20 500 54,0 6,71 
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EFT19863.1 putative cytidylate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,16 185 20,2 5,11 
EFT20248.1 N-acetylmuramic acid 6-phosphate etherase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 22,04 304 31,3 5,24 
EFT21302.1 oxidoreductase, zinc-binding dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
21,89 338 36,2 5,12 
EFT20969.1 NADH-quinone oxidoreductase, chain I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,72 198 22,3 5,16 
EFT20841.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,56 436 47,5 8,31 
EFT21448.1 ribosomal protein L25, Ctc-form [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,46 205 22,3 4,65 
EFT20491.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
21,43 322 34,8 4,83 
EFT20132.1 RNA polymerase sigma factor RpoD [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,33 511 55,6 6,42 
EFT20714.1 membrane alanyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,15 870 96,8 4,93 
EFT21948.1 amidase, hydantoinase/carbamoylase family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,11 398 42,0 4,84 
EFT20107.1 transcriptional regulator, DeoR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 21,03 252 26,4 7,75 
WP_002516
074.1 
MULTISPECIES: glycerophosphoryl diester phosphodiesterase [Propionibacteriaceae] 20,97 248 27,4 5,07 
EFT19827.1 putative hydrolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,97 453 50,0 4,74 
WP_002522
034.1 
MULTISPECIES: haloacid dehalogenase [Propionibacteriaceae] 20,85 259 28,3 4,87 
EFT20474.1 aminopeptidase I zinc metalloprotease (M18) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,56 428 45,9 6,16 
EFT20940.1 lactate/malate dehydrogenase, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
20,56 321 33,6 4,97 
WP_002548
210.1 
MULTISPECIES: ferrochelatase [Propionibacteriaceae] 20,50 683 74,0 5,12 
EFT21526.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
20,42 284 29,8 4,92 
EFT19559.1 phosphoribosylaminoimidazolecarboxamide formyltransferase/IMP cyclohydrolase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
20,35 516 55,0 5,40 
EFT20855.1 phenylalanine--tRNA ligase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,33 369 40,1 5,71 
EFT20473.1 putative flagellar protein FliS [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,20 406 44,3 6,10 
EFT20434.1 iojap-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 20,15 134 15,2 4,93 
WP_002518
460.1 
MULTISPECIES: bifunctional riboflavin kinase/FAD synthetase [Propionibacteriaceae] 20,13 298 32,2 5,21 
EFT21233.1 hypothetical protein HMPREF9566_00868 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,88 166 18,6 4,54 
EFT21197.1 hypothetical protein HMPREF9566_00832 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,81 212 23,2 5,59 
EFT22115.1 GTP-binding protein TypA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,68 620 68,4 5,07 
EFT22070.1 deoxyribose-phosphate aldolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,64 224 23,0 5,43 
EFT21079.1 hypothetical protein HMPREF9566_00712 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,58 240 25,8 9,52 
EFT21542.1 hypothetical protein HMPREF9566_00649 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,54 174 19,8 5,30 
EFT19725.1 ribosomal protein S12 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,51 123 13,6 11,5
0 
EFT20874.1 hypothetical protein HMPREF9566_01281 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,50 159 17,1 4,91 
EFT20230.1 aspartyl/glutamyl-tRNA(Asn/Gln) amidotransferase, A subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
19,36 501 53,0 5,08 
EFT20351.1 UDP-N-acetylmuramate--L-alanine ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,32 471 49,4 5,05 
EFT20159.1 TrkA N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,18 219 23,8 4,91 
EFT20018.1 hypothetical protein HMPREF9566_01943 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 19,01 405 43,2 5,94 
EFT21471.1 glycosyltransferase, group 1 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,93 391 43,1 8,94 
EFT20690.1 endopeptidase Clp [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,91 201 21,6 4,87 
EFT21974.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,91 497 52,5 8,85 
WP_002520
185.1 
NAD-glutamate dehydrogenase [Cutibacterium acnes] 18,80 156
9 
172,2 5,35 
EFT22081.1 GroES-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,73 347 36,9 6,01 
EFT21527.1 hypothetical protein HMPREF9566_00634 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,70 123 13,0 9,47 
EFT21636.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,58 436 45,6 7,77 
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WP_002516
995.1 
MULTISPECIES: translation initiation factor IF-2 [Propionibacteriaceae] 18,57 964 101,3 8,63 
EFT21018.1 thiamine pyrophosphate enzyme, C-terminal TPP binding domain protein 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
18,56 361 38,5 5,63 
WP_002517
988.1 
MULTISPECIES: methionyl-tRNA formyltransferase [Propionibacteriaceae] 18,41 315 33,1 5,52 
EFT21195.1 DNA repair protein RadA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,28 465 49,2 8,62 
EFT21686.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
18,18 330 35,5 5,58 
WP_002516
796.1 
MULTISPECIES: UDP-N-acetylglucosamine 1-carboxyvinyltransferase 
[Propionibacteriaceae] 
18,11 508 56,0 5,63 
EFT21141.1 hypothetical protein HMPREF9566_00776 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,10 337 36,3 7,20 
EFT21716.1 DNA gyrase, A subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,07 891 98,7 5,39 
EFT20101.1 orotate phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 18,06 216 23,0 5,54 
EFT20044.1 succinate dehydrogenase or fumarate reductase, flavoprotein subunit 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
18,03 710 78,1 7,97 
EFT20898.1 SH3 domain protein, partial [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,90 257 26,6 10,6
2 
EFT19598.1 glutamine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,70 565 63,8 5,78 
EFT20079.1 putative beta-ketoacyl-acyl-carrier-protein synthase II [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
17,49 423 43,8 5,14 
EFT19567.1 putative formyltetrahydrofolate deformylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,31 283 31,2 6,46 
EFT20710.1 ribose 5-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,20 157 17,2 5,50 
EFT21054.1 lysine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 17,00 494 55,2 5,02 
EFT20152.1 hypothetical protein HMPREF9566_02079 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,99 359 38,5 5,08 
EFT22006.1 oxidoreductase, FAD/FMN-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,94 366 39,1 5,52 
EFT21249.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,91 278 30,3 9,28 
WP_002547
930.1 
MULTISPECIES: TrkA family potassium uptake protein [Propionibacteriaceae] 16,82 220 24,1 6,57 
EFT20816.1 signal peptidase I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,79 274 29,7 8,07 
EFT19916.1 threonine synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,76 358 37,4 5,15 
EFT19932.1 putative phosphoglycerate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,67 396 42,8 5,59 
EFT21661.1 transketolase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,59 687 73,8 5,01 
EFT20300.1 guanylate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,58 199 21,8 5,77 
EFT22069.1 hypothetical protein HMPREF9566_00179 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,53 242 27,0 5,21 
WP_002515
562.1 
MULTISPECIES: elongation factor 4 [Propionibacteriaceae] 16,37 611 66,8 5,41 
EFT20335.1 glycine cleavage system H protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,26 123 13,0 3,95 
EFT20441.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,23 493 53,0 5,82 
EFT19979.1 L-lactate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,15 322 34,0 5,49 
EFT21271.1 RNA methyltransferase, TrmH family, group 3 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 16,04 318 32,8 10,0
2 
EFT20455.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
16,03 287 31,5 5,30 
EFT22098.1 ATP-dependent chaperone protein ClpB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,99 857 93,6 5,21 
EFT22044.1 hypothetical protein HMPREF9566_00153 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,86 227 23,5 10,1
4 
EFT20828.1 hypothetical protein HMPREF9566_01336 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,53 380 42,4 9,91 
EFT20854.1 phenylalanine--tRNA ligase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,49 839 89,2 5,15 
EFT20914.1 phosphoribosylformylglycinamidine synthase II [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,47 750 79,3 4,68 
WP_023031
405.1 
MULTISPECIES: long-chain fatty acid--CoA ligase [Propionibacteriaceae] 15,37 644 70,9 6,09 
EFT21685.1 ParB-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,26 308 34,4 5,11 
EFT20803.1 TENA/THI-4 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,06 239 26,6 4,63 
EFT21913.1 NAD(P)H quinone oxidoreductase, PIG3 family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 15,02 333 35,2 5,44 
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EFT21019.1 2-oxoacid:acceptor oxidoreductase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,81 655 70,3 6,65 
EFT21320.1 periplasmic binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,61 356 37,9 8,32 
EFT21678.1 hypothetical protein HMPREF9566_00419 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,56 112
6 
125,3 5,34 
EFT20888.1 citrate (Si)-synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,49 428 48,1 6,39 
EFT21935.1 hypothetical protein HMPREF9566_00042 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,44 187 19,8 8,44 
EFT21627.1 nucleotidyl transferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,39 278 30,2 4,77 
EFT20922.1 phosphoribosylformylglycinamidine cyclo-ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,37 355 37,0 4,72 
EFT20912.1 membrane alanyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,34 844 94,4 5,55 
EFT19513.1 phosphoribosylaminoimidazole carboxylase, catalytic subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
14,29 196 20,4 8,50 
EFT21513.1 UDP-N-acetylglucosamine 2-epimerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,29 357 38,5 5,36 
WP_002550
607.1 
MULTISPECIES: cysteine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 14,29 476 52,7 5,88 
EFT20660.1 cysteine desulfurase, SufS subfamily [Propionibacterium acnes HL045PA1] 14,29 413 44,5 5,36 
EFT19775.1 transcriptional regulator, IclR family, C-terminal domain protein [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
14,23 239 24,9 10,8
1 
WP_002547
844.1 
MULTISPECIES: DNA-binding response regulator [Propionibacteriaceae] 13,99 143 14,9 4,87 
EFT21229.1 polyphosphate kinase 1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,84 701 79,1 6,10 
EFT20094.1 aspartate carbamoyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,69 314 34,7 5,49 
EFT21648.1 putative sugar-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,65 315 33,6 7,20 
WP_002516
545.1 
MULTISPECIES: 5-(carboxyamino)imidazole ribonucleotide synthase 
[Propionibacteriaceae] 
13,59 390 41,9 5,05 
EFT21940.1 hydrolase, alpha/beta domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,49 415 46,1 5,52 
EFT22125.1 phosphoribosylamine--glycine ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,44 439 45,3 4,83 
EFT20345.1 UDP-N-acetylmuramoyl-L-alanyl-D-glutamate--2,6-diaminopimelate ligase 
[Propionibacterium acnes HL045PA1] 
13,43 499 52,2 4,93 
EFT21494.1 hypothetical protein HMPREF9566_00601 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,33 375 42,2 6,70 
EFT20287.1 alanine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 13,12 892 95,7 5,21 
WP_002519
413.1 
MULTISPECIES: argininosuccinate lyase [Propionibacteriaceae] 13,03 468 50,5 5,15 
EFT20247.1 transcriptional regulator, RpiR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,97 293 31,4 6,61 
EFT19857.1 hypothetical protein HMPREF9566_02246 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,96 301 33,2 5,02 
EFT20273.1 TrkA N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,91 364 39,8 6,83 
EFT20429.1 Obg family GTPase CgtA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,87 505 53,9 5,15 
EFT20721.1 AMP-binding enzyme [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,76 635 69,5 7,06 
EFT19673.1 YjeF domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,68 481 49,8 4,81 
WP_002550
824.1 
MULTISPECIES: tryptophan--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 12,67 363 39,6 6,11 
EFT21706.1 chromosomal replication initiator protein DnaA [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,66 474 53,3 5,31 
EFT20231.1 aspartyl/glutamyl-tRNA(Asn/Gln) amidotransferase, B subunit [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
12,07 497 54,3 5,14 
EFT21717.1 hypothetical protein HMPREF9566_00458 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,02 208 22,9 9,74 
EFT20549.1 glucose-1-phosphate adenylyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 12,01 408 44,7 5,48 
EFT21161.1 putative cell division topological specificity factor MinE [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
12,00 225 24,9 8,72 
EFT19762.1 cell division ATP-binding protein FtsE [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,84 228 25,6 9,61 
EFT20931.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,36 440 47,3 9,13 
EFT21166.1 hypothetical protein HMPREF9566_00801 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,34 335 37,5 5,99 
EFT21124.1 DNA topoisomerase I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,19 929 102,5 6,99 
EFT21047.1 bacterial cytochrome ubiquinol oxidase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 11,07 506 55,8 8,73 
EFT22089.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,71 224 24,3 5,07 
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EFT19540.1 ferrous iron transport protein B [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,67 628 67,5 6,27 
WP_032496
461.1 
MULTISPECIES: formate--tetrahydrofolate ligase [Propionibacteriaceae] 10,62 565 59,9 6,43 
EFT21793.1 phosphorylase, glycogen/starch/alpha-glucan family [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
10,50 762 87,1 5,22 
EFT20087.1 pyruvate dehydrogenase (acetyl-transferring), homodimeric type [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
10,24 928 102,8 5,54 
EFT20574.1 methionine aminopeptidase, type I [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,13 237 26,2 5,15 
WP_032496
889.1 
MULTISPECIES: citrate synthase [Propionibacteriaceae] 10,11 435 48,5 7,18 
EFT21626.1 GHMP kinase, N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 10,10 396 41,8 4,97 
EFT21715.1 DNA gyrase, B subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,93 685 76,0 5,19 
EFT21057.1 kinase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,81 632 66,9 5,80 
EFT22038.1 2-oxo acid dehydrogenase acyltransferase (catalytic domain) [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
9,59 469 50,1 5,25 
EFT19910.1 peptide chain release factor 1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 9,42 361 39,8 5,33 
EFT21701.1 membrane protein insertase, YidC/Oxa1 family [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,91 359 40,6 10,2
4 
EFT21032.1 UDP-N-acetylenolpyruvoylglucosamine reductase domain protein [Propionibacterium 
acnes HL045PA1] 
8,78 376 39,8 5,02 
EFT20921.1 amidophosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,69 495 53,2 5,90 
EFT19908.1 Sua5/YciO/YrdC/YwlC family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,62 290 30,0 4,23 
EFT21356.1 myo-inositol catabolism protein IolB [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,62 290 31,8 4,91 
EFT20334.1 glycine dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,33 996 107,9 5,66 
EFT21314.1 precorrin-4 C(11)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 8,05 323 35,0 6,05 
EFT19864.1 ribosome biogenesis GTPase Der [Propionibacterium acnes HL045PA1] 7,24 456 49,8 6,68 
EFT21058.1 penicillin-binding protein, transpeptidase domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
7,16 475 50,6 9,54 
EFT20996.1 hypothetical protein HMPREF9566_01174, partial [Propionibacterium acnes HL045PA1] 7,10 803 85,2 4,84 
EFT21265.1 hyaluronate lyase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 7,02 826 90,0 6,65 
EFT20271.1 export membrane protein SecF [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,65 391 42,6 9,82 
EFT20346.1 UDP-N-acetylmuramoyl-tripeptide--D-alanyl-D-alanine ligase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
6,60 485 51,3 5,31 
EFT20984.1 hypothetical protein HMPREF9566_01258 [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,47 309 33,9 8,31 
EFT20712.1 DNA ligase (NAD+) [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,35 740 81,0 5,38 
EFT19506.1 carboxyl transferase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,30 524 57,3 5,49 
EFT21920.1 galactokinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 6,08 411 43,2 5,00 
EFT21718.1 lactate/malate dehydrogenase, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
5,44 331 34,7 5,92 
EFT21966.1 transglycosylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] 5,36 840 88,8 9,35 
EFT19856.1 YhgE/Pip domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] 3,16 728 77,9 9,35 
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Cutibacterium acnes RT4 HL045PA1/HM-516 (Acneic strain) Proteins found 
in the 3 replicates and in a specific medium (BHI, RCM or SLM) 
 
Proteins Classification 
Energetic and intermediate metabolism 
Ribosomal & protein synthesis 
Membrane & export 
DNA synth 
Hypothetical 
 
Accession N° Description Medium 
EFT19500.1 
oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
BHI 
EFT19517.1 glycosyltransferase, group 2 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19610.1 ribosomal protein S19 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19615.1 30S ribosomal protein S17 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19658.1 tRNA (guanine-N(7)-)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19705.1 serine O-acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19713.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19765.1 FtsK/SpoIIIE family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19791.1 twin arginine-targeting protein translocase, TatA/E family [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19800.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19808.1 NAD(+)/NADH kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19840.1 hypothetical protein HMPREF9566_02353 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19841.1 hypothetical protein HMPREF9566_02354 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19851.1 hypothetical protein HMPREF9566_02240 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19871.1 HAD hydrolase, family IIB [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19926.1 RNA polymerase sigma-70 factor [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19931.1 histidinol-phosphate phosphatase HisN [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT19990.1 ribosomal protein S20 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20040.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20077.1 pyridoxal phosphate enzyme, YggS family [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20116.1 hypothetical protein HMPREF9566_02043 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20217.1 1,4-alpha-glucan branching enzyme [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20228.1 hypothetical protein HMPREF9566_02159 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20261.1 histidinol-phosphate transaminase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20264.1 bifunctional HisA/TrpF protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20280.1 acetyltransferase, GNAT family [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20325.1 polyprenyl synthetase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20342.1 S-adenosyl-methyltransferase MraW [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20371.1 sortase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20406.1 phosphoglycerate mutase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20419.1 nucleoside diphosphate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20431.1 glutamate-5-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20464.1 hypothetical protein HMPREF9566_01557 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20495.1 nucleotide sugar dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
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EFT20530.1 phosphoribosyl transferase domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20531.1 acetyltransferase, GNAT family [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20539.1 
2,3,4,5-tetrahydropyridine-2,6-dicarboxylate N-succinyltransferase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
BHI 
EFT20545.1 succinyl-diaminopimelate desuccinylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20577.1 glutamine synthetase, beta-grasp domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20592.1 phosphotransferase system, EIIB [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20648.1 3-oxoacyl-[acyl-carrier-protein] reductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20687.1 WD40-like protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20711.1 hypothetical protein HMPREF9566_01511 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20737.1 glycosyl hydrolase family 3 N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20764.1 ribosomal protein S15 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20970.1 NADH-ubiquinone/plastoquinone oxidoreductase chain 6 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT20978.1 HpcH/HpaI aldolase/citrate lyase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21052.1 DNA-binding helix-turn-helix protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21061.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21105.1 cyclic nucleotide-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21137.1 hypothetical protein HMPREF9566_00772 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21173.1 TIGR01777 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21194.1 hypothetical protein HMPREF9566_00829 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21232.1 D-tyrosyl-tRNA(Tyr) deacylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21236.1 
oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
BHI 
EFT21245.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21278.1 hypothetical protein HMPREF9566_00913 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21279.1 hypothetical protein HMPREF9566_00914 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21301.1 macro domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21329.1 cob(I)yrinic acid a,c-diamide adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21387.1 putative phosphoserine transaminase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21401.1 MoeA N-terminal region (domain I and II) [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21508.1 transcriptional regulator, DeoR family [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21543.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21572.1 ribosomal protein S6 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21579.1 apurinic endonuclease (APN1) [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21580.1 
oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
BHI 
EFT21585.1 copper-exporting ATPase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21595.1 4-phosphoerythronate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21638.1 hypothetical protein HMPREF9566_00379 [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21682.1 D-ala D-ala ligase N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21763.1 efflux ABC transporter, permease protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21765.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21812.1 putative aspartate ammonia-lyase [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT21886.1 Ribbon-helix-helix protein, CopG family [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
EFT22132.1 BadF/BadG/BcrA/BcrD ATPase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] BHI 
WP_002515485.1 MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_002516881.1 MULTISPECIES: ABC transporter ATP-binding protein [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_002517883.1 MULTISPECIES: transcriptional regulator NrdR [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_002548028.1 MULTISPECIES: translation initiation factor IF-3 [Propionibacteriaceae] BHI 
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WP_002550628.1 MULTISPECIES: S-ribosylhomocysteine lyase [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_013069399.1 MULTISPECIES: ABC transporter ATP-binding protein [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_032496504.1 MULTISPECIES: AI-2E family transporter [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_075261084.1 aminodeoxychorismate lyase [Cutibacterium acnes] BHI 
EFT19529.1 cation diffusion facilitator family transporter [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT19633.1 preprotein translocase, SecY subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT19789.1 DSHCT (NUC185) domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT19842.1 DEAD/DEAH box helicase [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT20053.1 
luciferase family oxidoreductase, FMN-dependent, PP_0088 family [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
RCM 
EFT20095.1 amidohydrolase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT20270.1 export membrane protein SecD [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT20367.1 DNA-directed DNA polymerase [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT20589.1 phosphotransferase system, EIIC [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT20678.1 glucose-6-phosphate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT20960.1 geranylgeranyl reductase family [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT21097.1 isoleucine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT21228.1 hydrolase, NUDIX family [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT21315.1 precorrin-3B C(17)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT21316.1 sirohydrochlorin cobaltochelatase [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT21462.1 Ppx/GppA phosphatase family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT21493.1 glycosyltransferase, group 1 family protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT21576.1 phosphotransferase system, EIIC [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT21824.1 periplasmic binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT21849.1 peptidase M16 inactive domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT21951.1 glycosyl hydrolase family 3 N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
EFT22120.1 dihydrodipicolinate synthetase family [Propionibacterium acnes HL045PA1] RCM 
WP_002516370.1 MULTISPECIES: N-acetyltransferase [Propionibacteriaceae] RCM 
WP_002524282.1 MULTISPECIES: precorrin-2 C(20)-methyltransferase [Propionibacteriaceae] RCM 
WP_023033117.1 MULTISPECIES: TIGR00730 family Rossman fold protein [Propionibacteriaceae] RCM 
WP_032500461.1 MULTISPECIES: ABC transporter substrate-binding protein [Propionibacteriaceae] RCM 
EFT19856.1 YhgE/Pip domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT19863.1 putative cytidylate kinase [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT20061.1 pyridoxal 5'-phosphate synthase, synthase subunit Pdx1 [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT20230.1 aspartyl/glutamyl-tRNA(Asn/Gln) amidotransferase, A subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT20273.1 TrkA N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT20549.1 glucose-1-phosphate adenylyltransferase [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT20828.1 hypothetical protein HMPREF9566_01336 [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT20931.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT20969.1 NADH-quinone oxidoreductase, chain I [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT20984.1 hypothetical protein HMPREF9566_01258 [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT20996.1 hypothetical protein HMPREF9566_01174, partial [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21159.1 
2-amino-4-hydroxy-6-hydroxymethyldihydropteridine diphosphokinase [Propionibacterium acnes 
HL045PA1] 
SLM 
EFT21187.1 uroporphyrinogen-III synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21242.1 PTS system, Lactose/Cellobiose specific IIB subunit [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21249.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21265.1 hyaluronate lyase [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21475.1 pyruvate synthase [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
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EFT21476.1 pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21481.1 cysteine-rich domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21482.1 iron-sulfur cluster-binding protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21483.1 hypothetical protein HMPREF9566_00672 [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21526.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21626.1 GHMP kinase, N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21717.1 hypothetical protein HMPREF9566_00458 [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT21935.1 hypothetical protein HMPREF9566_00042 [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT22021.1 triacylglycerol lipase [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT22038.1 2-oxo acid dehydrogenase acyltransferase (catalytic domain) [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
EFT22112.1 hypothetical protein HMPREF9566_00222 [Propionibacterium acnes HL045PA1] SLM 
WP_002515697.1 MULTISPECIES: dihydroorotate dehydrogenase-like protein [Propionibacteriaceae] SLM 
WP_002516065.1 MULTISPECIES: glutamate--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] SLM 
WP_002516127.1 MULTISPECIES: ArgR family transcriptional regulator [Propionibacteriaceae] SLM 
WP_002516796.1 MULTISPECIES: UDP-N-acetylglucosamine 1-carboxyvinyltransferase [Propionibacteriaceae] SLM 
WP_002517014.1 
MULTISPECIES: 4-hydroxy-3-methylbut-2-en-1-yl diphosphate synthase (flavodoxin) 
[Propionibacteriaceae] 
SLM 
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Cutibacterium acnes RT6 HL110PA3/HM-554 (Non acneic strain) Proteins 
identified in the 3 replicates BHI 
Accession Description 
ΣCover
age 
# 
AAs 
MW 
[kDa] 
calc. 
pI 
EFT24927.1 prokaryotic transcription elongation factor, GreA/GreB domain protein 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
89,88 168 18,3 4,41 
EFT26374.1 adenylate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 88,36 189 20,9 5,12 
EFT25269.1 cysteine synthase A [Propionibacterium acnes HL110PA3] 86,17 311 32,2 4,89 
WP_002513
870.1 
MULTISPECIES: phosphoglycerate kinase [Propionibacteriaceae] 84,83 402 42,2 5,05 
EFT25392.1 glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, type I [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
83,88 335 36,0 5,76 
EFT25390.1 triose-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 82,24 259 27,5 5,03 
EFT25969.1 ribosomal protein S16 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 79,59 147 16,1 6,06 
EFT25031.1 iron-sulfur cluster assembly accessory protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 79,49 117 12,4 4,60 
EFT26532.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL110PA3] 77,94 544 56,8 4,74 
EFT24760.1 hypothetical protein HMPREF9577_02661 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 77,86 271 29,0 4,22 
EFT27228.1 ribosomal protein L10 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 72,55 204 21,0 5,49 
EFT26799.1 bacterial transferase hexapeptide repeat protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 70,73 205 21,7 4,82 
EFT25212.1 RecA protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 70,11 348 37,1 5,40 
EFT26309.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL110PA3] 70,06 531 56,4 4,87 
EFT26360.1 ribosomal protein L6 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 69,44 180 19,8 9,57 
EFT25033.1 PspA/IM30 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 69,17 266 29,4 5,30 
WP_002532
783.1 
FadR family transcriptional regulator [Cutibacterium acnes] 69,01 242 26,2 6,06 
EFT25054.1 DivIVA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 68,98 361 40,1 5,25 
EFT25108.1 hypothetical protein HMPREF9577_02365, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 68,82 372 39,2 6,68 
WP_002514
883.1 
MULTISPECIES: 30S ribosomal protein S7 [Propionibacteriaceae] 68,59 156 17,6 10,3
5 
EFT25799.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 1.3S subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
68,33 120 11,6 4,67 
EFT25247.1 acyl carrier protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 67,90 81 8,9 4,03 
EFT27117.1 fumarate hydratase, class II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 67,74 468 50,7 5,69 
EFT26346.1 ribosomal protein L23 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 67,65 102 11,3 10,1
3 
EFT26485.1 phosphopyruvate hydratase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 67,37 426 45,6 4,68 
EFT26081.1 ribosome recycling factor [Propionibacterium acnes HL110PA3] 66,30 184 20,9 5,59 
EFT24905.1 peroxiredoxin, Ohr subfamily [Propionibacterium acnes HL110PA3] 65,49 142 14,7 4,93 
WP_023033
641.1 
MULTISPECIES: pyridoxal 5'-phosphate synthase lyase subunit PdxS 
[Propionibacteriaceae] 
65,46 304 31,8 5,12 
EFT26276.1 tetrahydrofolate dehydrogenase/cyclohydrolase, NAD(P)-binding domain protein 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
65,16 287 30,3 6,23 
EFT26263.1 succinate-CoA ligase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 64,98 297 30,5 5,90 
WP_002514
334.1 
MULTISPECIES: 30S ribosomal protein S2 [Propionibacteriaceae] 64,81 287 32,0 6,05 
EFT26713.1 hypothetical protein HMPREF9577_00682 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 64,76 105 11,8 8,62 
EFT24822.1 ribosomal protein S6 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 64,58 96 11,2 5,58 
EFT25171.1 hypothetical protein HMPREF9577_02037 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 64,29 98 11,0 4,37 
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EFT27182.1 ribosomal protein L1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 64,22 232 24,7 8,95 
EFT25113.1 hypothetical protein HMPREF9577_01975 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 63,60 445 48,4 5,03 
EFT25918.1 CsbD-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 63,38 71 7,4 7,24 
EFT26308.1 chaperonin GroS [Propionibacterium acnes HL110PA3] 63,27 98 10,6 4,92 
EFT26801.1 oxidoreductase, NAD-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 63,03 330 35,5 5,36 
EFT26049.1 FeS assembly ATPase SufC [Propionibacterium acnes HL110PA3] 62,35 255 27,8 5,27 
EFT26345.1 50S ribosomal protein L4 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 61,79 301 32,4 8,73 
EFT25107.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, cyclophilin-type [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
61,76 170 18,4 5,73 
EFT24828.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 61,63 172 18,9 4,39 
EFT25837.1 chaperone protein DnaK [Propionibacterium acnes HL110PA3] 61,43 617 66,3 4,78 
EFT25556.1 ATP synthase F1, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 60,55 545 58,9 5,17 
EFT25801.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 12S subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
60,50 524 56,4 5,81 
WP_002513
088.1 
MULTISPECIES: phosphate transport system regulatory protein PhoU 
[Propionibacteriaceae] 
60,36 222 24,4 4,82 
EFT26349.1 ribosomal protein L22 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 60,13 153 16,7 11,1
8 
WP_002514
558.1 
MULTISPECIES: arginine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 60,07 556 61,1 5,06 
EFT26063.1 3-oxoacyl-[acyl-carrier-protein] reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 59,83 239 24,8 5,29 
EFT26592.1 phosphoglycerate mutase 1 family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 59,44 249 28,0 6,09 
EFT25167.1 hypothetical protein HMPREF9577_02033 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,61 244 26,9 4,22 
EFT26362.1 ribosomal protein S5 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,60 215 22,6 9,98 
WP_002532
004.1 
MULTISPECIES: malate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 58,41 327 34,7 5,03 
EFT26935.1 amine oxidase (flavin-containing) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,35 449 47,7 5,10 
EFT25059.1 cell division protein FtsZ [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,27 417 42,8 4,68 
EFT26343.1 ribosomal protein S10 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,25 103 11,7 9,58 
EFT26380.1 ribosomal protein S4 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,21 201 23,2 10,0
2 
EFT27219.1 translation elongation factor G [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,11 697 76,5 5,02 
WP_002521
976.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 58,10 327 34,1 6,71 
EFT26116.1 trigger factor [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,06 515 56,4 4,55 
EFT26021.1 ribosome-binding factor A [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,04 143 15,6 9,11 
EFT25053.1 C4-type zinc finger protein, DksA/TraR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,86 159 17,3 4,94 
EFT25509.1 thioredoxin [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,51 313 33,1 4,82 
EFT26384.1 translation elongation factor Tu [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,43 397 44,1 5,53 
EFT24834.1 hypothetical protein HMPREF9577_02610 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,35 272 29,9 5,02 
EFT26139.1 putative alanine dehydrogenase, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,90 239 24,7 5,08 
EFT25873.1 peroxiredoxin [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,68 187 20,8 4,70 
EFT26078.1 translation elongation factor Ts [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,67 270 28,5 5,14 
EFT26946.1 hypoxanthine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,52 184 20,4 5,02 
EFT26310.1 DNA-directed RNA polymerase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,51 338 36,8 4,50 
EFT26357.1 ribosomal protein L5 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,46 209 23,7 9,77 
EFT25939.1 pyridoxamine 5'-phosphate oxidase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,43 140 15,5 4,41 
EFT25872.1 phosphoribosylaminoimidazolesuccinocarboxamide synthase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
56,29 421 46,6 4,77 
EFT24791.1 transcriptional regulator, TetR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,28 215 23,4 6,16 
EFT26164.1 putative phosphomethylpyrimidine kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,18 267 27,9 5,03 
EFT25745.1 intracellular protease, PfpI family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,87 179 19,0 4,86 
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EFT25719.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
55,68 273 29,7 4,98 
EFT25725.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,68 176 19,1 4,79 
EFT26334.1 ribosomal protein S9 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,49 173 18,6 10,1
3 
EFT26080.1 UMP kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,46 238 25,7 5,22 
EFT25554.1 ATP synthase F0, B subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,43 184 20,2 4,79 
EFT24823.1 single-strand binding family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,43 184 19,4 5,31 
EFT26368.1 ABC transporter, substrate-binding protein, family 5 [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
55,09 570 63,0 8,73 
EFT26259.1 NLPA lipoprotein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,00 320 33,6 7,53 
EFT25085.1 Hsp20/alpha crystallin family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,93 142 15,5 4,97 
EFT27121.1 dihydroxyacetone kinase, L subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,59 218 22,1 5,05 
EFT24889.1 methylmalonyl-CoA mutase, small subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,56 636 69,0 4,98 
WP_002513
913.1 
MULTISPECIES: pyruvate kinase [Propionibacteriaceae] 54,51 477 51,8 5,47 
EFT27216.1 HpcH/HpaI aldolase/citrate lyase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,51 277 29,5 4,96 
EFT26888.1 transcriptional regulator, PadR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,45 191 21,5 6,64 
EFT25729.1 Raf-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,25 153 16,4 4,73 
EFT25245.1 hypothetical protein HMPREF9577_02111 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,14 290 30,1 4,98 
EFT25991.1 guanosine pentaphosphate synthetase I/polyribonucleotide nucleotidyltransferase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
53,62 733 78,9 4,87 
EFT25038.1 Biotin-requiring enzyme, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,49 129 13,0 4,02 
EFT26811.1 nucleotide sugar dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,47 432 46,9 4,93 
EFT25317.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,38 133 13,7 7,97 
EFT26344.1 50S ribosomal protein L3 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,36 223 23,5 10,0
8 
EFT26356.1 ribosomal protein L24 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,28 122 13,5 10,2
4 
EFT25039.1 putative ribosomal protein S1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,21 498 55,1 4,65 
EFT26258.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,15 365 39,0 6,70 
EFT26249.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,13 367 39,3 5,48 
EFT26453.1 molybdopterin binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 52,94 136 13,8 5,43 
EFT25836.1 co-chaperone GrpE [Propionibacterium acnes HL110PA3] 52,49 221 24,3 4,35 
EFT27138.1 hypothetical protein HMPREF9577_00239 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 52,38 84 9,5 5,00 
EFT27269.1 hypothetical protein HMPREF9577_00046 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 52,28 285 30,2 9,73 
EFT25807.1 fructose-bisphosphate aldolase, class II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 52,20 341 36,9 5,22 
WP_002513
468.1 
MULTISPECIES: F0F1 ATP synthase subunit beta [Propionibacteriaceae] 52,07 484 52,9 4,78 
EFT25112.1 methylmalonyl-CoA epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 51,32 152 16,8 5,85 
EFT25803.1 conserved carboxylase domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 51,31 497 54,7 5,50 
WP_002513
546.1 
MULTISPECIES: DUF349 domain-containing protein [Propionibacteriaceae] 51,29 427 48,5 6,19 
EFT26086.1 Glu/Leu/Phe/Val dehydrogenase, dimerization domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
51,01 445 48,3 5,30 
WP_014604
222.1 
MULTISPECIES: fructose bisphosphate aldolase [Propionibacteriaceae] 50,99 302 33,3 5,39 
EFT25906.1 translation initiation factor IF-3 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 50,70 213 24,0 9,72 
EFT25380.1 ribosomal protein L27 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 50,56 89 9,5 11,3
4 
EFT26198.1 DNA-binding protein HB1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 50,55 91 9,6 9,82 
EFT24825.1 ribosomal protein L9 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 50,34 149 16,1 9,76 
WP_002513
454.1 
MULTISPECIES: transcription termination factor Rho [Propionibacteriaceae] 50,24 633 70,6 9,41 
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EFT26642.1 phosphoenolpyruvate-protein phosphotransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 49,37 557 57,7 4,84 
EFT27185.1 preprotein translocase, SecE subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 49,07 216 23,6 5,25 
EFT26800.1 DegT/DnrJ/EryC1/StrS aminotransferase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
48,92 370 39,2 5,72 
EFT25908.1 ribosomal protein L20 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,78 123 14,0 11,1
5 
EFT25922.1 ribosomal protein L19 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,72 117 13,1 10,5
4 
WP_002513
626.1 
MULTISPECIES: pyrophosphate--fructose-6-phosphate 1-phosphotransferase 
[Propionibacteriaceae] 
48,62 399 42,9 5,11 
EFT26474.1 ribose-phosphate diphosphokinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,39 310 34,0 5,54 
EFT26829.1 putative dihydroorotate dehydrogenase 2 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,36 335 35,6 4,70 
EFT25236.1 hypothetical protein HMPREF9577_02102 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,34 151 16,5 4,46 
EFT26244.1 hypothetical protein HMPREF9577_01105 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,20 139 15,1 9,25 
EFT26352.1 ribosomal protein L29 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,05 77 8,9 6,77 
EFT25793.1 hypothetical protein HMPREF9577_01535 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,00 175 19,2 4,30 
EFT25151.1 putative tryptophan 2,3-dioxygenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,82 458 50,7 5,52 
EFT26149.1 SH3 domain protein, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,65 340 35,2 10,4
9 
EFT26720.1 UDP-glucose 4-epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,59 353 38,5 5,25 
EFT26027.1 DsbA-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,17 265 28,6 7,96 
EFT26140.1 putative rare lipoprotein A double-psi beta-barrel protein, partial [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
46,85 143 15,4 10,3
7 
EFT26494.1 hypothetical protein HMPREF9577_00846, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,77 124 13,7 9,92 
EFT26228.1 putative purine nucleotide phosphorylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,67 270 27,7 6,20 
EFT25661.1 SH3 domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,65 343 36,5 10,1
4 
EFT25381.1 ribosomal protein L21 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,43 112 12,3 9,28 
EFT25434.1 aspartate--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,20 606 66,5 5,22 
EFT26351.1 ribosomal protein L16 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,04 139 15,7 10,5
5 
EFT25488.1 TIGR03085 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,97 211 23,1 7,58 
EFT26379.1 30S ribosomal protein S11 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,93 135 14,2 11,4
1 
EFT26355.1 ribosomal protein L14 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,90 122 13,5 9,94 
EFT25134.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,83 192 20,5 4,79 
EFT25527.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,71 210 22,0 10,9
8 
EFT27059.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,64 344 36,8 5,41 
EFT26353.1 30S ribosomal protein S17 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,56 90 10,4 10,2
1 
EFT26253.1 GMP synthase (glutamine-hydrolyzing) domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
45,45 517 55,6 5,14 
EFT25046.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,12 215 23,8 4,67 
EFT26707.1 dihydroneopterin aldolase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,00 120 12,7 5,16 
EFT26350.1 ribosomal protein S3 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,98 269 29,6 10,5
6 
WP_002514
085.1 
MULTISPECIES: ABC transporter substrate-binding protein [Propionibacteriaceae] 44,92 305 32,5 5,57 
EFT24894.1 redoxin family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,91 167 17,7 5,17 
EFT26262.1 succinate-CoA ligase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,76 391 41,4 4,81 
EFT27183.1 ribosomal protein L11 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,76 143 15,0 9,17 
EFT24942.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,62 493 53,1 6,48 
EFT26364.1 ribosomal protein L15 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,52 146 15,5 9,73 
EFT26311.1 ribosomal protein L17 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,39 187 20,0 7,58 
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EFT25849.1 pyruvate, phosphate dikinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,28 883 96,4 4,98 
EFT26008.1 proline--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,06 581 63,6 5,07 
EFT25721.1 glucose-6-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 43,75 560 61,4 5,24 
EFT26677.1 pyrroline-5-carboxylate reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 43,73 263 26,0 4,88 
EFT25804.1 PAS domain S-box protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 43,58 452 49,2 4,94 
EFT25768.1 CRISPR system CASCADE complex protein CasC [Propionibacterium acnes HL110PA3] 43,58 374 40,2 5,07 
EFT25974.1 succinate dehydrogenase or fumarate reductase, flavoprotein subunit 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
43,56 675 75,7 6,58 
EFT25454.1 DNA-binding regulatory protein, YebC/PmpR family [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
43,18 264 28,7 4,81 
EFT24888.1 methylmalonyl-CoA mutase large subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,80 729 80,2 5,39 
EFT25231.1 pyrimidine operon regulatory protein/uracil phosphoribosyltransferase PyrR 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
42,41 191 21,0 5,71 
EFT27082.1 thioredoxin-disulfide reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,29 350 37,3 4,65 
WP_023269
458.1 
thioredoxin [Cutibacterium acnes] 42,15 121 13,4 4,74 
EFT27242.1 pseudouridylate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,04 245 27,4 7,68 
EFT27226.1 DNA-directed RNA polymerase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,03 118
5 
131,2 5,17 
EFT26359.1 ribosomal protein S8 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,48 135 14,6 9,58 
EFT25800.1 hypothetical protein HMPREF9577_01542 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,25 80 8,8 9,38 
EFT25447.1 adenine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,24 177 18,4 4,88 
EFT27262.1 ribosomal subunit interface protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,04 212 23,8 6,16 
EFT27297.1 peptide chain release factor 2 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,03 368 41,1 4,78 
EFT26319.1 superoxide dismutase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,98 205 23,3 5,86 
EFT25848.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,92 391 41,2 4,51 
EFT26598.1 glycine hydroxymethyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,90 489 52,7 6,21 
EFT26279.1 phosphoglucosamine mutase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,89 450 47,6 5,43 
EFT25215.1 transcriptional regulator, DeoR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,87 252 26,4 7,75 
EFT26779.1 hypothetical protein HMPREF9577_00493 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,80 174 20,0 5,45 
EFT27227.1 ribosomal protein L7/L12 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,77 130 13,7 4,59 
EFT25056.1 hypothetical protein HMPREF9577_02313 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,70 172 19,5 5,20 
EFT27241.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, FKBP-type [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,50 279 29,1 9,29 
EFT25435.1 hypothetical protein HMPREF9577_01895 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,45 356 40,1 5,31 
WP_002514
113.1 
MULTISPECIES: ornithine carbamoyltransferase [Propionibacteriaceae] 40,12 334 36,7 5,95 
EFT25539.1 threonine synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,94 358 37,4 5,22 
EFT25879.1 hypothetical protein HMPREF9577_01506 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,89 188 20,5 10,2
7 
EFT25936.1 hypothetical protein HMPREF9577_01417 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,86 557 60,8 5,80 
EFT25607.1 hypothetical protein HMPREF9577_01868 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,84 256 27,1 9,10 
EFT25010.1 CAMP factor (Cfa) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,70 267 28,7 9,42 
EFT25246.1 beta-ketoacyl-acyl-carrier-protein synthase III [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,46 332 35,2 5,52 
EFT25951.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,22 436 47,4 8,31 
WP_032505
865.1 
DNA-binding protein [Cutibacterium acnes] 39,18 245 27,5 5,53 
EFT27166.1 NADH dehydrogenase subunit E [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,08 261 28,5 4,94 
EFT26615.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
39,02 264 28,2 7,44 
WP_027584
993.1 
MULTISPECIES: RNA polymerase sigma factor RpoE [Propionibacteriaceae] 38,89 234 26,3 5,34 
EFT26504.1 cobalt transport protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,89 144 14,8 4,88 
EFT25382.1 S1 RNA binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,73 803 88,6 7,93 
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EFT25196.1 universal stress family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,73 284 29,2 5,49 
WP_002514
074.1 
MULTISPECIES: ferredoxin family protein [Propionibacteriaceae] 38,68 106 11,6 4,22 
EFT26338.1 glutamate--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,56 472 53,5 5,21 
EFT25557.1 ATP synthase F1, gamma subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,54 314 34,5 5,44 
EFT26068.1 SPFH/Band 7/PHB domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,40 388 42,4 5,35 
EFT25011.1 2-oxoglutarate dehydrogenase, E2 component, dihydrolipoamide succinyltransferase, 
partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 
38,27 392 40,5 5,68 
EFT26853.1 lysine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,06 494 55,2 5,02 
EFT25248.1 putative beta-ketoacyl-acyl-carrier-protein synthase II [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
38,06 423 43,7 5,20 
EFT26422.1 iron dependent repressor DNA binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
37,92 240 26,1 4,86 
EFT26347.1 ribosomal protein L2 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,77 278 30,2 11,1
4 
EFT26421.1 putative N-acetylglucosamine-6-phosphate deacetylase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
37,77 376 39,2 5,67 
EFT26064.1 putative enoyl-(acyl carrier protein) reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,74 257 27,2 5,17 
EFT27244.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
37,70 305 33,0 4,86 
EFT26012.1 hypothetical protein HMPREF9577_01381 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,64 178 19,5 5,10 
EFT27006.1 hypothetical protein HMPREF9577_00362 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,62 210 23,1 9,57 
EFT25079.1 glycine cleavage system H protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,40 123 13,0 4,04 
EFT25825.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,30 244 26,0 6,27 
EFT26708.1 2-amino-4-hydroxy-6-hydroxymethyldihydropteridine diphosphokinase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
37,14 175 19,0 4,59 
EFT26131.1 oligoribonuclease [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,13 202 22,6 5,08 
EFT24887.1 LAO/AO transport system ATPase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,07 348 37,2 5,40 
EFT24967.1 periplasmic binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,96 322 33,8 8,60 
WP_002521
828.1 
MULTISPECIES: class F sortase [Propionibacteriaceae] 36,87 217 22,9 9,26 
EFT26207.1 non-canonical purine NTP pyrophosphatase, RdgB/HAM1 family [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
36,76 204 22,1 5,22 
WP_002512
859.1 
MULTISPECIES: 1-phosphofructokinase [Propionibacteriaceae] 36,71 316 32,5 5,58 
EFT25880.1 antioxidant, AhpC/TSA family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,65 161 17,4 5,91 
EFT26676.1 aspartate-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,60 347 36,0 5,33 
EFT26348.1 ribosomal protein S19 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,56 93 10,5 10,5
8 
EFT26680.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
36,40 783 86,8 5,44 
EFT26641.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
36,33 245 25,7 5,19 
EFT27101.1 oxidoreductase, NAD-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,31 347 36,2 4,98 
EFT27343.1 hypothetical protein HMPREF9577_00035 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,31 157 16,6 6,68 
EFT27142.1 peptidase dimerization domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,24 447 47,2 4,89 
EFT27259.1 tetratricopeptide repeat protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,95 242 26,5 4,79 
EFT26670.1 DNA repair protein RadA [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,91 465 49,2 8,25 
EFT24867.1 NAD(P)(+) transhydrogenase (AB-specific), alpha subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
35,73 515 53,9 5,31 
EFT27313.1 pyrimidine-nucleoside phosphorylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,66 429 44,7 4,94 
EFT25538.1 homoserine dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,60 441 46,6 5,20 
EFT25856.1 succinate CoA transferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,52 504 55,1 5,74 
EFT27225.1 DNA-directed RNA polymerase, beta' subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,50 129
3 
143,4 7,03 
EFT26541.1 glycine C-acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,28 394 42,8 5,44 
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WP_002512
706.1 
MULTISPECIES: DNA polymerase III subunit beta [Propionibacteriaceae] 35,23 386 41,2 5,11 
EFT24899.1 carbamate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,22 301 32,0 4,93 
EFT25966.1 signal recognition particle protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,04 528 57,1 9,06 
EFT25975.1 succinate dehydrogenase/fumarate reductase iron-sulfur subunit [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
35,02 257 27,5 6,39 
EFT26199.1 nicotinate phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,98 446 47,4 5,99 
EFT25931.1 dihydrodipicolinate reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,96 246 26,0 4,93 
EFT25615.1 guanylate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,67 199 21,8 5,77 
EFT24809.1 heavy metal-associated domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,62 130 12,9 5,22 
EFT25964.1 signal recognition particle-docking protein FtsY [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,60 396 41,2 4,87 
EFT25492.1 hypothetical protein HMPREF9577_01952 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,48 203 21,9 4,41 
EFT24974.1 type I restriction enzyme HsdR protein N-terminal domain protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
34,44 241 26,7 5,11 
EFT25580.1 glycosyltransferase, group 2 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,19 272 30,2 6,81 
WP_002514
645.1 
MULTISPECIES: argininosuccinate synthase [Propionibacteriaceae] 34,18 471 51,6 5,02 
EFT26047.1 FeS assembly protein SufD [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,15 366 39,5 5,03 
EFT27314.1 branched-chain-amino-acid transaminase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,88 363 39,7 5,19 
EFT26587.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
33,72 258 27,4 5,47 
EFT26911.1 hypothetical protein HMPREF9577_00627 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,71 178 18,2 9,04 
EFT27077.1 glycerol kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,59 515 56,7 4,96 
EFT25198.1 ribonucleoside-diphosphate reductase, adenosylcobalamin-dependent 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
33,58 950 103,8 5,29 
WP_002514
071.1 
MULTISPECIES: 2,3,4,5-tetrahydropyridine-2,6-dicarboxylate N-succinyltransferase 
[Propionibacteriaceae] 
33,44 320 33,8 6,04 
EFT27303.1 D-ala D-ala ligase N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,42 365 39,3 5,27 
EFT25170.1 hypothetical protein HMPREF9577_02036 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,33 99 10,8 5,14 
EFT26119.1 endopeptidase Clp [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,20 244 26,7 4,89 
WP_002514
114.1 
MULTISPECIES: arginine deiminase [Propionibacteriaceae] 33,09 414 45,7 5,19 
EFT26988.1 FemAB family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,06 363 40,8 6,02 
EFT25265.1 pyridoxal 5'-phosphate synthase, glutaminase subunit Pdx2 [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
33,02 215 22,9 5,00 
EFT25510.1 phosphoglucomutase, alpha-D-glucose phosphate-specific [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
32,41 543 58,4 4,96 
EFT26285.1 glutamine-fructose-6-phosphate transaminase (isomerizing) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
32,36 615 67,0 5,33 
EFT26184.1 putative mannose-1-phosphate guanylyltransferase/mannose-6-phosphate isomerase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
32,12 358 38,2 5,21 
WP_002512
966.1 
MULTISPECIES: DoxX family protein [Propionibacteriaceae] 32,09 268 29,3 6,39 
EFT26296.1 hydrolase, P-loop family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,99 297 30,8 4,54 
EFT26127.1 glycosyl hydrolase family 3 N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
31,98 344 36,6 9,22 
EFT24790.1 aminotransferase, class IV [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,97 269 28,9 4,98 
EFT25786.1 adenylosuccinate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,94 432 47,3 5,33 
EFT27140.1 amidophosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,92 495 53,2 5,60 
EFT27189.1 hypothetical protein HMPREF9577_00156 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,69 142 15,7 5,02 
EFT26599.1 CarD-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,68 161 18,2 5,49 
EFT26632.1 phosphate ABC transporter, phosphate-binding protein PstS [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
31,33 383 39,5 8,68 
EFT27112.1 GHMP kinase, N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,31 396 41,9 4,93 
WP_002514
279.1 
MULTISPECIES: pyruvate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 31,26 579 62,1 6,25 
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EFT26810.1 transcriptional regulator, DeoR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,23 253 26,9 6,86 
EFT24912.1 GTP-binding protein YchF [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,09 357 38,8 4,59 
EFT26226.1 phosphoglucomutase/phosphomannomutase, alpha/beta/alpha domain II 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
30,82 558 59,2 5,03 
EFT25555.1 ATP synthase F1, delta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,80 263 28,4 5,76 
EFT24751.1 uracil phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,77 208 22,6 5,16 
EFT26947.1 ATP-dependent metallopeptidase HflB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,68 717 77,3 5,57 
EFT27120.1 dihydroxyacetone kinase, DhaK subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,63 333 34,6 4,98 
EFT26805.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
30,45 266 28,6 4,81 
EFT25574.1 dihydrolipoyl dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,41 467 49,7 5,77 
EFT27060.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,28 218 23,8 5,00 
EFT27113.1 nucleotidyl transferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,22 278 30,2 4,77 
EFT26248.1 inosine-5'-monophosphate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,16 504 53,6 5,40 
EFT25355.1 L-lactate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,12 322 34,0 5,48 
EFT26337.1 glutamine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,09 565 63,9 5,71 
EFT27218.1 polyprenyl synthetase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,94 324 34,8 4,86 
WP_002513
027.1 
MULTISPECIES: hydroxymethylbilane synthase [Propionibacteriaceae] 29,94 334 34,1 6,55 
EFT26137.1 ATP-binding cassette protein, ChvD family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,59 561 62,1 5,21 
EFT25835.1 chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,47 380 40,5 8,72 
EFT26685.1 LamB/YcsF family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,30 256 26,4 5,73 
EFT24995.1 hypothetical protein HMPREF9577_02409 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,30 256 28,1 10,2
9 
EFT24904.1 DJ-1/PfpI family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,07 227 24,1 4,89 
EFT27184.1 transcription termination/antitermination factor NusG [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
29,04 303 33,5 4,20 
EFT26206.1 tRNA nucleotidyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,74 254 27,1 5,15 
EFT25142.1 threonine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,59 689 77,3 5,69 
EFT25734.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,57 497 52,6 8,84 
EFT26181.1 glycosyltransferase, group 2 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,53 340 36,8 8,57 
EFT25953.1 putative ACR, COG1399 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,49 186 20,3 4,45 
EFT25709.1 ROK family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,48 309 33,0 6,70 
EFT25037.1 cytosol aminopeptidase family, catalytic domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
28,35 508 52,2 5,00 
EFT26798.1 hypothetical protein HMPREF9577_00513 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,29 258 27,0 8,91 
EFT25067.1 UDP-N-acetylmuramoyl-L-alanyl-D-glutamate--2,6-diaminopimelate ligase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
28,26 499 52,1 4,92 
EFT25871.1 phosphoribosylformylglycinamidine synthase I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,13 224 23,7 5,96 
EFT27103.1 pyridoxal-phosphate dependent protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,12 473 51,3 6,01 
EFT25254.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
28,10 395 42,7 5,25 
EFT26831.1 pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,10 605 66,4 5,39 
EFT26299.1 putative glycoprotease GCP [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,67 347 36,0 5,08 
EFT27080.1 trypsin [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,57 341 33,9 9,11 
EFT25618.1 translation elongation factor P [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,51 189 21,1 5,07 
EFT26847.1 bacterial cytochrome ubiquinol oxidase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,27 506 55,9 8,73 
EFT25172.1 hypothetical protein HMPREF9577_02038 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,15 361 38,8 5,10 
EFT25903.1 ATP phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,11 284 30,6 5,06 
EFT25430.1 DHHA1 domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,06 473 49,5 5,57 
EFT26672.1 hypothetical protein HMPREF9577_00724 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,89 212 23,2 5,80 
EFT26361.1 ribosomal protein L18 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,77 127 13,7 10,9
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EFT24945.1 O-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,73 217 23,3 4,68 
EFT27005.1 DNA gyrase, A subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,71 891 98,9 5,40 
EFT27168.1 NADH dehydrogenase, C subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,64 274 30,6 5,43 
WP_002514
284.1 
MULTISPECIES: bifunctional riboflavin kinase/FAD synthetase [Propionibacteriaceae] 26,51 298 32,2 5,21 
EFT25199.1 putative transcriptional regulator NrdR [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,47 136 15,6 8,46 
EFT25654.1 hypothetical protein HMPREF9577_01767 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,37 273 30,1 9,51 
EFT24896.1 ACT domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,16 172 18,4 4,78 
EFT26643.1 phosphocarrier, HPr family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,14 88 9,0 4,75 
WP_049785
441.1 
MULTISPECIES: ATPase [Bacteria] 26,04 338 36,5 6,60 
EFT26838.1 iron-sulfur cluster-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,83 511 57,0 7,36 
EFT25690.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,60 500 54,0 6,71 
EFT25441.1 histidine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,55 454 50,2 6,16 
WP_032499
803.1 
MULTISPECIES: phosphoribosylamine--glycine ligase [Propionibacteriaceae] 25,51 439 45,3 4,70 
EFT25191.1 RNA polymerase sigma factor RpoD [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,49 510 55,5 6,62 
EFT27296.1 cell division ATP-binding protein FtsE [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,44 228 25,6 9,61 
WP_032499
749.1 
MULTISPECIES: 6-phosphofructokinase [Propionibacteriaceae] 25,37 402 42,0 8,05 
EFT25431.1 alanine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,23 428 47,5 5,20 
EFT26378.1 30S ribosomal protein S13 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,20 123 14,0 10,9
2 
EFT27167.1 NADH dehydrogenase subunit D [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,17 433 48,0 5,10 
EFT25021.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,15 493 52,9 6,04 
EFT25605.1 ribulose-phosphate 3-epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,11 223 24,0 6,29 
EFT25932.1 hypothetical protein HMPREF9577_01413 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,09 271 29,2 6,90 
EFT26907.1 cyclic nucleotide-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,69 243 26,2 9,00 
EFT27310.1 transcriptional regulator, IclR family, C-terminal domain protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
24,69 239 25,0 10,6
1 
EFT26860.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,69 162 18,0 9,80 
EFT27186.1 aminotransferase, class I/II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,55 444 48,1 6,16 
EFT26608.1 uroporphyrinogen-III synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,52 571 60,6 5,33 
EFT26157.1 putative hydrolase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,50 453 50,1 4,73 
EFT26906.1 endoribonuclease L-PSP [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,50 151 15,0 4,81 
EFT26861.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,45 229 25,2 6,24 
WP_023269
183.1 
DNA-binding response regulator [Cutibacterium acnes] 24,16 149 15,7 5,02 
EFT26046.1 FeS assembly protein SufB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,07 482 53,4 5,54 
EFT27139.1 phosphoribosylformylglycinamidine cyclo-ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,94 355 37,0 4,75 
EFT24944.1 dihydrodipicolinate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,89 293 30,7 4,93 
EFT27247.1 CTP synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,84 562 60,7 6,74 
EFT24985.1 phosphotransferase system, EIIC [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,59 462 48,7 9,26 
EFT24941.1 hypothetical protein HMPREF9577_02467 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,58 386 40,7 4,94 
EFT25561.1 ATP:cob(I)alamin adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,53 221 24,1 4,86 
EFT24819.1 phosphoenolpyruvate-dependent sugar phosphotransferase system, EIIA 2 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
23,53 153 15,9 4,86 
EFT26050.1 cysteine desulfurase, SufS subfamily [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,49 413 44,5 5,36 
EFT26987.1 alanine racemase domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,39 342 37,2 7,20 
EFT26412.1 glucosamine-6-phosphate deaminase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,37 261 27,3 4,87 
EFT25458.1 histidinol-phosphate transaminase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,14 376 41,0 5,35 
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WP_032499
729.1 
MULTISPECIES: ABC transporter substrate-binding protein [Propionibacteriaceae] 23,10 290 31,4 8,54 
EFT25769.1 CRISPR system CASCADE complex protein CasD [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,98 235 26,2 6,81 
EFT27165.1 NADH oxidoreductase (quinone), F subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,97 444 48,5 6,06 
EFT26659.1 glutamate-1-semialdehyde-2,1-aminomutase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,94 436 45,5 4,81 
EFT26179.1 cell envelope-like function transcriptional attenuator common domain protein 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
22,88 306 32,9 9,48 
EFT25783.1 adenylosuccinate lyase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,85 477 52,2 5,22 
EFT26230.1 hypothetical protein HMPREF9577_01162 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,82 241 26,5 5,22 
WP_002513
025.1 
MULTISPECIES: porphobilinogen synthase [Propionibacteriaceae] 22,70 348 37,4 4,98 
EFT26826.1 glycosyltransferase, group 1 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,51 391 43,1 8,78 
EFT26765.1 periplasmic binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,43 370 40,5 7,91 
EFT26980.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
22,42 330 35,6 5,58 
EFT26044.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,28 368 39,7 8,46 
EFT26634.1 polyphosphate kinase 1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,25 701 79,0 6,29 
EFT26478.1 ribosomal protein L25, Ctc-form [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,00 200 21,8 4,61 
EFT26559.1 precorrin-4 C(11)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,98 323 35,0 6,02 
EFT25911.1 phenylalanine--tRNA ligase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,95 369 40,1 5,71 
EFT26176.1 phosphoribosylaminoimidazole carboxylase, catalytic subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
21,94 196 20,3 7,94 
WP_002513
517.1 
MULTISPECIES: methionyl-tRNA formyltransferase [Propionibacteriaceae] 21,90 315 33,1 5,66 
EFT26148.1 ErfK/YbiS/YcfS/YnhG [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,88 384 41,3 8,90 
EFT25973.1 succinate dehydrogenase cytochrome B subunit, b558 family [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
21,76 216 24,2 10,2
0 
WP_002514
303.1 
MULTISPECIES: translation initiation factor IF-2 [Propionibacteriaceae] 21,68 964 101,4 8,63 
EFT26533.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,58 366 39,7 5,40 
EFT26238.1 isocitrate dehydrogenase, NADP-dependent [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,53 734 79,9 4,88 
EFT26667.1 ferrochelatase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,38 683 74,0 5,19 
EFT27128.1 putative HAD hydrolase, TIGR01457 family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,24 259 28,3 4,87 
EFT25923.1 signal peptidase I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,17 274 29,7 8,34 
EFT24895.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
21,12 322 34,8 4,84 
WP_002514
214.1 
MULTISPECIES: tyrosine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 21,05 418 46,2 5,73 
EFT25078.1 aminomethyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,02 371 39,5 5,17 
EFT25428.1 YceG family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,87 369 40,7 7,09 
EFT26045.1 transcriptional regulator, ArsR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,87 254 27,3 7,01 
EFT26270.1 phosphoribosylaminoimidazolecarboxamide formyltransferase/IMP cyclohydrolase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
20,74 516 54,9 5,45 
EFT26669.1 hypothetical protein HMPREF9577_00721 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,71 367 40,3 6,40 
EFT24914.1 RmuC domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,44 406 44,3 5,67 
EFT25223.1 orotate phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,37 216 23,0 5,54 
WP_032499
753.1 
MULTISPECIES: formate--tetrahydrofolate ligase [Propionibacteriaceae] 20,35 565 59,9 6,49 
EFT27147.1 phosphoribosylformylglycinamidine synthase II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,27 750 79,2 4,72 
EFT26426.1 UTP--glucose-1-phosphate uridylyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,22 465 51,2 4,75 
EFT24913.1 aminopeptidase I zinc metalloprotease (M18) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,09 428 46,0 6,38 
EFT26251.1 serine O-acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,00 190 20,4 9,85 
EFT26819.1 pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,00 460 49,5 6,55 
EFT26561.1 sirohydrochlorin cobaltochelatase, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,82 328 34,9 5,00 
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WP_023269
209.1 
MULTISPECIES: amidinotransferase [Propionibacteriaceae] 19,73 375 43,1 5,10 
WP_002521
373.1 
MULTISPECIES: ABC transporter ATP-binding protein [Propionibacteriaceae] 19,56 271 28,8 5,01 
EFT27221.1 ribosomal protein S12 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,51 123 13,6 11,5
0 
WP_032499
734.1 
MULTISPECIES: DUF885 domain-containing protein [Propionibacteriaceae] 19,49 549 60,9 4,75 
EFT26102.1 hypothetical protein HMPREF9577_01273 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,35 429 47,1 5,50 
EFT26134.1 hypothetical protein HMPREF9577_01255 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,32 621 66,9 5,01 
EFT26856.1 kinase domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,15 632 66,8 5,71 
EFT25322.1 putative chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,13 392 41,9 6,55 
EFT25100.1 Acyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,12 251 27,3 9,83 
WP_032499
732.1 
MULTISPECIES: cell division topological specificity factor MinE [Propionibacteriaceae] 19,11 225 24,9 8,72 
WP_002513
659.1 
MULTISPECIES: TrkA family potassium uptake protein [Propionibacteriaceae] 19,09 220 24,1 6,57 
EFT25374.1 glutamate-5-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,04 415 43,9 5,22 
WP_014604
503.1 
MULTISPECIES: 16S rRNA (cytosine(1402)-N(4))-methyltransferase RsmH 
[Propionibacteriaceae] 
18,99 337 37,3 6,40 
EFT26118.1 endopeptidase Clp [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,91 201 21,6 4,87 
EFT27346.1 preprotein translocase, SecA subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,71 898 101,3 5,26 
EFT24936.1 aminopeptidase P domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,67 498 55,9 5,01 
EFT26564.1 hyaluronate lyase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,62 795 86,2 6,92 
EFT25376.1 Obg family GTPase CgtA [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,61 505 53,9 5,15 
EFT25660.1 hydrolase, alpha/beta domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,55 415 46,2 5,60 
EFT24815.1 apurinic endonuclease (APN1) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,49 265 27,7 5,47 
EFT26754.1 catalase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,43 483 54,3 5,52 
EFT25612.1 methionine adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,39 397 42,2 5,08 
EFT26968.1 hypothetical protein HMPREF9577_00324 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,38 112
6 
125,3 5,36 
EFT25490.1 aspartyl/glutamyl-tRNA(Asn/Gln) amidotransferase, A subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
18,36 501 52,9 5,14 
EFT26419.1 hypothetical protein HMPREF9577_00920 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,35 278 30,1 9,32 
EFT25743.1 transglycosylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,33 840 88,8 9,35 
EFT24770.1 NAD(P)H quinone oxidoreductase, PIG3 family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,32 333 35,1 5,44 
EFT25371.1 iojap-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,21 357 39,3 5,82 
EFT27301.1 thiamine-phosphate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,13 320 32,6 4,75 
EFT26574.1 hypothetical protein HMPREF9577_00809 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,98 178 19,1 4,82 
WP_032505
846.1 
valine--tRNA ligase [Cutibacterium acnes] 17,93 870 97,2 5,27 
EFT25315.1 hypothetical protein HMPREF9577_02183 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,78 405 43,4 5,50 
EFT26807.1 putative ATP synthase F0, A subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,76 670 68,2 6,67 
EFT27340.1 tryptophan--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,63 363 39,7 5,97 
EFT26414.1 hypothetical protein HMPREF9577_00915 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,29 266 28,7 5,40 
EFT26473.1 UDP-N-acetylglucosamine diphosphorylase/glucosamine-1-phosphate N-
acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 
17,13 432 45,8 4,75 
EFT25348.1 leucine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,07 826 92,5 5,12 
EFT27091.1 transketolase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,93 685 73,5 4,98 
WP_032502
361.1 
MULTISPECIES: histidinol-phosphatase [Propionibacteriaceae] 16,79 262 28,4 5,26 
EFT25099.1 hypothetical protein HMPREF9577_02356 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,76 173 19,4 9,48 
EFT24814.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
16,73 269 29,1 6,18 
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EFT26568.1 RNA methyltransferase, TrmH family, group 3 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,67 318 32,9 9,70 
EFT26549.1 oxidoreductase, zinc-binding dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
16,57 338 36,2 5,25 
EFT26569.1 cysteine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,39 476 52,7 5,67 
EFT26942.1 hypothetical protein HMPREF9577_00659 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,32 337 36,3 7,85 
EFT25671.1 hypothetical protein HMPREF9577_01620 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,28 129 13,7 9,79 
WP_002514
408.1 
MULTISPECIES: long-chain fatty acid--CoA ligase [Propionibacteriaceae] 16,22 635 69,4 6,93 
EFT25398.1 phosphoglycerate mutase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,13 248 27,0 5,83 
EFT25824.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,07 224 24,2 5,00 
EFT24989.1 glutamine synthetase, type I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,86 473 53,1 5,25 
EFT25659.1 hypothetical protein HMPREF9577_01734 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,77 241 26,5 4,35 
EFT26990.1 R3H domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,76 203 22,0 4,16 
EFT25034.1 hypothetical protein HMPREF9577_02388 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,54 251 28,2 11,1
9 
EFT25229.1 dihydroorotase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,51 445 47,6 5,31 
EFT25459.1 histidinol dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,49 439 46,1 5,03 
WP_032505
536.1 
peptide ABC transporter substrate-binding protein [Cutibacterium acnes] 15,49 568 62,5 9,28 
EFT26813.1 glycosyltransferase, group 1 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,46 304 32,7 5,76 
EFT25913.1 biotin synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,46 388 42,3 5,99 
EFT26432.1 MoeA N-terminal region (domain I and II) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,17 435 45,5 5,34 
WP_002513
742.1 
MULTISPECIES: YggS family pyridoxal phosphate-dependent enzyme 
[Propionibacteriaceae] 
15,13 238 26,2 5,12 
EFT27007.1 lactate/malate dehydrogenase, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
15,11 331 34,7 6,14 
EFT25061.1 UDP-N-acetylmuramate--L-alanine ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,07 471 49,5 5,10 
EFT26925.1 DNA topoisomerase I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,95 930 102,6 6,77 
EFT26540.1 putative L-threonine 3-dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,78 345 37,3 5,02 
EFT25343.1 ribosomal protein S20 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,77 88 9,7 11,6
9 
EFT25788.1 FCD domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,75 244 26,8 6,23 
EFT25064.1 UDP-N-acetylmuramoyl-L-alanine--D-glutamate ligase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
14,66 498 52,9 5,29 
WP_014604
291.1 
MULTISPECIES: carbohydrate kinase family protein [Propionibacteriaceae] 14,47 311 32,5 4,60 
EFT24757.1 hypothetical protein HMPREF9577_02658 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,44 187 19,7 8,81 
EFT24850.1 oligopeptide transporter, OPT family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,33 642 65,9 8,92 
EFT26814.1 UDP-N-acetylglucosamine 2-epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,29 357 38,6 5,53 
EFT27134.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,25 421 45,4 9,04 
WP_014604
180.1 
MULTISPECIES: methionine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 14,02 592 65,6 5,21 
EFT26294.1 DEAD/DEAH box helicase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,85 491 52,5 8,12 
EFT25240.1 pyruvate dehydrogenase (acetyl-transferring), homodimeric type [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
13,69 928 102,7 5,50 
EFT26126.1 hypothetical protein HMPREF9577_01245 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,67 607 64,8 4,67 
EFT27079.1 putative sugar-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,65 315 33,5 7,20 
EFT25770.1 CRISPR system CASCADE complex protein CasE [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,57 221 24,2 11,3
9 
EFT25446.1 TrkA N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,46 364 39,8 7,15 
EFT24807.1 replicative DNA helicase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,39 448 49,8 5,17 
EFT25066.1 UDP-N-acetylmuramoyl-tripeptide--D-alanyl-D-alanine ligase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
13,20 485 51,3 5,33 
EFT25522.1 putative phosphoglycerate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,13 396 42,8 5,33 
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EFT25517.1 ABC transporter, substrate-binding protein, family 5 [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
13,13 495 53,4 8,47 
WP_002513
456.1 
MULTISPECIES: peptide chain release factor 1 [Propionibacteriaceae] 13,02 361 39,9 5,26 
EFT25740.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,86 412 43,3 7,14 
EFT25547.1 Sua5/YciO/YrdC/YwlC family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,76 290 30,0 4,27 
EFT27258.1 HAD hydrolase, family IIA [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,65 332 34,8 4,65 
EFT27213.1 hypothetical protein HMPREF9577_00183 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,58 310 33,7 7,40 
EFT27181.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,50 232 25,1 6,11 
EFT25286.1 glycine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,45 506 57,2 7,14 
EFT27164.1 NADH dehydrogenase (quinone), G subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,44 812 86,5 5,68 
EFT27204.1 peptidase family M13 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,42 660 73,9 5,06 
EFT26689.1 TIGR01777 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,37 299 32,4 6,73 
EFT25897.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
12,35 324 34,7 7,74 
EFT25993.1 1-deoxy-D-xylulose 5-phosphate reductoisomerase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
12,29 407 42,3 4,98 
WP_002514
808.1 
MULTISPECIES: 50S ribosomal protein L13 [Propionibacteriaceae] 12,24 147 16,3 10,1
7 
EFT26857.1 penicillin-binding protein, transpeptidase domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
12,00 475 50,8 9,51 
WP_074025
678.1 
MULTISPECIES: DUF2510 domain-containing protein [Propionibacteriaceae] 11,76 289 31,4 5,33 
EFT25448.1 export membrane protein SecF [Propionibacterium acnes HL110PA3] 11,65 395 42,9 9,76 
WP_032501
742.1 
MULTISPECIES: argininosuccinate lyase [Propionibacteriaceae] 11,54 468 50,6 5,20 
EFT24835.1 serine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 11,32 424 46,5 5,24 
WP_014604
459.1 
MULTISPECIES: ribonuclease Y [Propionibacteriaceae] 11,25 542 59,5 5,39 
EFT27299.1 FtsK/SpoIIIE family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 11,04 788 84,6 5,83 
EFT26175.1 phosphoribosylaminoimidazole carboxylase, ATPase subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
11,03 390 41,8 5,14 
EFT27149.1 membrane alanyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,78 844 94,3 5,54 
EFT25912.1 phenylalanine--tRNA ligase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,73 839 89,2 5,17 
EFT26979.1 ParB-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,71 308 34,3 5,15 
EFT26058.1 hypothetical protein HMPREF9577_01330 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,70 187 20,4 10,4
3 
EFT27002.1 mannose-6-phosphate isomerase, class I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,63 395 42,1 4,79 
EFT25593.1 ribosome biogenesis GTPase Der [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,53 456 49,8 6,68 
EFT26560.1 precorrin-3B C(17)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,51 856 90,9 5,50 
EFT25816.1 ATP-dependent chaperone protein ClpB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,50 857 93,6 5,14 
EFT26099.1 membrane alanyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,46 870 96,6 4,98 
EFT26730.1 phosphorylase, glycogen/starch/alpha-glucan family [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
10,37 762 87,0 5,25 
WP_032505
845.1 
phosphogluconate dehydrogenase (NADP(+)-dependent, decarboxylating) 
[Cutibacterium acnes] 
10,37 482 52,3 5,47 
EFT26830.1 pyruvate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,22 120
4 
131,9 5,77 
EFT27251.1 DNA repair protein RecN [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,20 559 59,5 5,29 
EFT26602.1 ATPase/histidine kinase/DNA gyrase B/HSP90 domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
10,18 393 42,5 5,52 
EFT26170.1 carboxyl transferase domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,11 524 57,2 5,49 
EFT25204.1 diaminopimelate epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 9,89 273 29,6 5,90 
EFT27058.1 efflux ABC transporter, permease protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 9,72 823 87,1 7,64 
WP_002513
822.1 
MULTISPECIES: elongation factor 4 [Propionibacteriaceae] 9,66 611 66,9 5,41 
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EFT26717.1 glycosyl hydrolase family 20, catalytic domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
9,57 512 55,7 5,64 
WP_002512
649.1 
MULTISPECIES: CCA tRNA nucleotidyltransferase [Bacteria] 9,42 499 56,4 6,29 
EFT25489.1 aspartyl/glutamyl-tRNA(Asn/Gln) amidotransferase, B subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
9,05 497 54,4 5,10 
EFT25613.1 phosphopantothenoylcysteine decarboxylase/phosphopantothenate--cysteine ligase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
8,78 410 42,9 6,13 
EFT26165.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
8,61 244 25,9 6,32 
EFT25283.1 succinate dehydrogenase or fumarate reductase, flavoprotein subunit 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
8,59 710 78,0 7,81 
EFT25387.1 bifunctional protein FolC [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,52 481 50,6 4,73 
EFT26790.1 transglycosylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,47 779 83,9 9,55 
WP_032499
643.1 
MULTISPECIES: lipoate-protein ligase B [Propionibacteriaceae] 8,46 272 30,3 6,60 
EFT26488.1 Ppx/GppA phosphatase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,06 310 32,8 5,06 
EFT25575.1 putative UDP-N-acetylglucosamine 1-carboxyvinyltransferase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
7,80 487 53,7 5,38 
EFT27318.1 ketol-acid reductoisomerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 7,60 342 37,3 5,14 
EFT27004.1 DNA gyrase, B subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 7,45 685 75,9 5,21 
EFT24856.1 succinyl-diaminopimelate desuccinylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 6,96 359 39,5 5,24 
WP_002514
181.1 
MULTISPECIES: long-chain fatty acid--CoA ligase [Propionibacteriaceae] 6,83 644 70,8 6,09 
EFT27187.1 UDP-N-acetylenolpyruvoylglucosamine reductase domain protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
6,65 376 39,8 5,07 
EFT25316.1 ATP-dependent DNA helicase, RecQ family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 6,01 716 77,5 8,19 
EFT25044.1 DNA-directed DNA polymerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 5,04 892 98,1 5,06 
EFT26122.1 WD40-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 4,97 108
6 
118,6 5,17 
 
  
Adaptation de souches acnéique et non acnéique de Cutibacterium acnes à un environnement 
sébum-like : Supplémentary data 2 
 
362 
 
Cutibacterium acnes RT6 HL110PA3/HM-554 (Non acneic strain) Proteins 
identified in the 3 replicates RCM 
 
Accession Description 
ΣCover
age 
# 
AAs 
MW 
[kDa] 
calc. 
pI 
EFT26374.1 adenylate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 88,36 189 20,9 5,12 
EFT25112.1 methylmalonyl-CoA epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 84,21 152 16,8 5,85 
EFT25392.1 glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, type I [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
83,88 335 36,0 5,76 
EFT25918.1 CsbD-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 81,69 71 7,4 7,24 
EFT25317.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 80,45 133 13,7 7,97 
EFT26309.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL110PA3] 80,04 531 56,4 4,87 
EFT25969.1 ribosomal protein S16 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 79,59 147 16,1 6,06 
EFT25031.1 iron-sulfur cluster assembly accessory protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 79,49 117 12,4 4,60 
EFT26532.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL110PA3] 77,94 544 56,8 4,74 
EFT25837.1 chaperone protein DnaK [Propionibacterium acnes HL110PA3] 76,18 617 66,3 4,78 
EFT26081.1 ribosome recycling factor [Propionibacterium acnes HL110PA3] 75,54 184 20,9 5,59 
EFT25725.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 75,00 176 19,1 4,79 
EFT26801.1 oxidoreductase, NAD-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 74,55 330 35,5 5,36 
EFT25108.1 hypothetical protein HMPREF9577_02365, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 74,19 372 39,2 6,68 
WP_002513
870.1 
MULTISPECIES: phosphoglycerate kinase [Propionibacteriaceae] 73,63 402 42,2 5,05 
EFT27117.1 fumarate hydratase, class II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 72,65 468 50,7 5,69 
EFT27228.1 ribosomal protein L10 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 72,55 204 21,0 5,49 
EFT26263.1 succinate-CoA ligase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 72,39 297 30,5 5,90 
EFT25059.1 cell division protein FtsZ [Propionibacterium acnes HL110PA3] 71,94 417 42,8 4,68 
EFT25054.1 DivIVA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 71,47 361 40,1 5,25 
EFT26799.1 bacterial transferase hexapeptide repeat protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 70,73 205 21,7 4,82 
WP_002513
913.1 
MULTISPECIES: pyruvate kinase [Propionibacteriaceae] 70,02 477 51,8 5,47 
EFT25113.1 hypothetical protein HMPREF9577_01975 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 69,66 445 48,4 5,03 
EFT25390.1 triose-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 68,73 259 27,5 5,03 
WP_002514
883.1 
MULTISPECIES: 30S ribosomal protein S7 [Propionibacteriaceae] 68,59 156 17,6 10,3
5 
EFT25033.1 PspA/IM30 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 68,42 266 29,4 5,30 
EFT26198.1 DNA-binding protein HB1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 68,13 91 9,6 9,82 
EFT26713.1 hypothetical protein HMPREF9577_00682 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 66,67 105 11,8 8,62 
EFT26485.1 phosphopyruvate hydratase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 66,67 426 45,6 4,68 
EFT25247.1 acyl carrier protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 66,67 81 8,9 4,03 
EFT26384.1 translation elongation factor Tu [Propionibacterium acnes HL110PA3] 66,50 397 44,1 5,53 
EFT24927.1 prokaryotic transcription elongation factor, GreA/GreB domain protein 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
66,07 168 18,3 4,41 
EFT25212.1 RecA protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 65,52 348 37,1 5,40 
EFT25267.1 pyridoxal 5'-phosphate synthase, synthase subunit Pdx1 [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
65,23 279 29,2 4,96 
EFT25991.1 guanosine pentaphosphate synthetase I/polyribonucleotide nucleotidyltransferase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
65,21 733 78,9 4,87 
EFT26310.1 DNA-directed RNA polymerase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 65,09 338 36,8 4,50 
EFT26343.1 ribosomal protein S10 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 65,05 103 11,7 9,58 
EFT26352.1 ribosomal protein L29 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 64,94 77 8,9 6,77 
EFT27182.1 ribosomal protein L1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 64,22 232 24,7 8,95 
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EFT27166.1 NADH dehydrogenase subunit E [Propionibacterium acnes HL110PA3] 63,98 261 28,5 4,94 
EFT25872.1 phosphoribosylaminoimidazolesuccinocarboxamide synthase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
63,42 421 46,6 4,77 
EFT26308.1 chaperonin GroS [Propionibacterium acnes HL110PA3] 63,27 98 10,6 4,92 
EFT26811.1 nucleotide sugar dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 62,73 432 46,9 4,93 
EFT26086.1 Glu/Leu/Phe/Val dehydrogenase, dimerization domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
62,47 445 48,3 5,30 
EFT26345.1 50S ribosomal protein L4 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 62,46 301 32,4 8,73 
EFT25231.1 pyrimidine operon regulatory protein/uracil phosphoribosyltransferase PyrR 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
61,78 191 21,0 5,71 
EFT25107.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, cyclophilin-type [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
61,76 170 18,4 5,73 
EFT24828.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 61,63 172 18,9 4,39 
WP_002532
783.1 
FadR family transcriptional regulator [Cutibacterium acnes] 61,57 242 26,2 6,06 
EFT26643.1 phosphocarrier, HPr family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 61,36 88 9,0 4,75 
EFT27121.1 dihydroxyacetone kinase, L subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 61,01 218 22,1 5,05 
EFT26276.1 tetrahydrofolate dehydrogenase/cyclohydrolase, NAD(P)-binding domain protein 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
60,98 287 30,3 6,23 
EFT25556.1 ATP synthase F1, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 60,73 545 58,9 5,17 
EFT24834.1 hypothetical protein HMPREF9577_02610 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 60,66 272 29,9 5,02 
EFT26829.1 putative dihydroorotate dehydrogenase 2 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 60,60 335 35,6 4,70 
EFT25801.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 12S subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
60,31 524 56,4 5,81 
EFT27219.1 translation elongation factor G [Propionibacterium acnes HL110PA3] 59,68 697 76,5 5,02 
EFT27269.1 hypothetical protein HMPREF9577_00046 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 59,65 285 30,2 9,73 
EFT25039.1 putative ribosomal protein S1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 59,24 498 55,1 4,65 
EFT25906.1 translation initiation factor IF-3 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 59,15 213 24,0 9,72 
WP_002514
558.1 
MULTISPECIES: arginine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 58,45 556 61,1 5,06 
WP_002532
004.1 
MULTISPECIES: malate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 58,41 327 34,7 5,03 
EFT25807.1 fructose-bisphosphate aldolase, class II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,36 341 36,9 5,22 
EFT24889.1 methylmalonyl-CoA mutase, small subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,33 636 69,0 4,98 
EFT26380.1 ribosomal protein S4 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,21 201 23,2 10,0
2 
EFT25171.1 hypothetical protein HMPREF9577_02037 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,16 98 11,0 4,37 
EFT26116.1 trigger factor [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,06 515 56,4 4,55 
WP_002514
645.1 
MULTISPECIES: argininosuccinate synthase [Propionibacteriaceae] 57,96 471 51,6 5,02 
EFT26599.1 CarD-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,76 161 18,2 5,49 
EFT26344.1 50S ribosomal protein L3 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,40 223 23,5 10,0
8 
EFT25447.1 adenine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,06 177 18,4 4,88 
WP_002513
468.1 
MULTISPECIES: F0F1 ATP synthase subunit beta [Propionibacteriaceae] 56,82 484 52,9 4,78 
EFT26946.1 hypoxanthine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,52 184 20,4 5,02 
EFT26357.1 ribosomal protein L5 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,46 209 23,7 9,77 
EFT24760.1 hypothetical protein HMPREF9577_02661 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,46 271 29,0 4,22 
EFT25454.1 DNA-binding regulatory protein, YebC/PmpR family [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
56,06 264 28,7 4,81 
WP_014604
222.1 
MULTISPECIES: fructose bisphosphate aldolase [Propionibacteriaceae] 55,63 302 33,3 5,39 
EFT26334.1 ribosomal protein S9 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,49 173 18,6 10,1
3 
EFT25554.1 ATP synthase F0, B subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,43 184 20,2 4,79 
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EFT24823.1 single-strand binding family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,43 184 19,4 5,31 
EFT26008.1 proline--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,42 581 63,6 5,07 
EFT26262.1 succinate-CoA ligase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,24 391 41,4 4,81 
EFT26027.1 DsbA-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,09 265 28,6 7,96 
WP_002514
334.1 
MULTISPECIES: 30S ribosomal protein S2 [Propionibacteriaceae] 55,05 287 32,0 6,05 
EFT26592.1 phosphoglycerate mutase 1 family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,02 249 28,0 6,09 
EFT25974.1 succinate dehydrogenase or fumarate reductase, flavoprotein subunit 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
54,96 675 75,7 6,58 
EFT25085.1 Hsp20/alpha crystallin family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,93 142 15,5 4,97 
EFT26349.1 ribosomal protein L22 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,90 153 16,7 11,1
8 
EFT26164.1 putative phosphomethylpyrimidine kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,68 267 27,9 5,03 
EFT26720.1 UDP-glucose 4-epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,39 353 38,5 5,25 
EFT25729.1 Raf-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,25 153 16,4 4,73 
EFT25011.1 2-oxoglutarate dehydrogenase, E2 component, dihydrolipoamide succinyltransferase, 
partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 
54,08 392 40,5 5,68 
EFT26360.1 ribosomal protein L6 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,89 180 19,8 9,57 
EFT26139.1 putative alanine dehydrogenase, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,56 239 24,7 5,08 
EFT26243.1 basic membrane protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,46 318 33,5 7,78 
EFT26049.1 FeS assembly ATPase SufC [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,33 255 27,8 5,27 
EFT25167.1 hypothetical protein HMPREF9577_02033 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,28 244 26,9 4,22 
EFT26356.1 ribosomal protein L24 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,28 122 13,5 10,2
4 
EFT26347.1 ribosomal protein L2 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,24 278 30,2 11,1
4 
EFT26249.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,13 367 39,3 5,48 
EFT24981.1 phosphotransferase system, EIIB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 52,63 76 8,0 4,06 
EFT26474.1 ribose-phosphate diphosphokinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 52,58 310 34,0 5,54 
EFT27138.1 hypothetical protein HMPREF9577_00239 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 52,38 84 9,5 5,00 
EFT25799.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 1.3S subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
51,67 120 11,6 4,67 
EFT26348.1 ribosomal protein S19 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 51,61 93 10,5 10,5
8 
EFT27227.1 ribosomal protein L7/L12 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 51,54 130 13,7 4,59 
WP_002513
626.1 
MULTISPECIES: pyrophosphate--fructose-6-phosphate 1-phosphotransferase 
[Propionibacteriaceae] 
50,88 399 42,9 5,11 
EFT25380.1 ribosomal protein L27 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 50,56 89 9,5 11,3
4 
EFT27165.1 NADH oxidoreductase (quinone), F subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 50,45 444 48,5 6,06 
WP_002513
088.1 
MULTISPECIES: phosphate transport system regulatory protein PhoU 
[Propionibacteriaceae] 
50,00 222 24,4 4,82 
EFT25849.1 pyruvate, phosphate dikinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 49,94 883 96,4 4,98 
EFT26708.1 2-amino-4-hydroxy-6-hydroxymethyldihydropteridine diphosphokinase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
49,71 175 19,0 4,59 
EFT25908.1 ribosomal protein L20 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 49,59 123 14,0 11,1
5 
WP_002514
085.1 
MULTISPECIES: ABC transporter substrate-binding protein [Propionibacteriaceae] 49,51 305 32,5 5,57 
EFT25607.1 hypothetical protein HMPREF9577_01868 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 49,22 256 27,1 9,10 
EFT26800.1 DegT/DnrJ/EryC1/StrS aminotransferase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
49,19 370 39,2 5,72 
EFT26677.1 pyrroline-5-carboxylate reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 49,05 263 26,0 4,88 
EFT24825.1 ribosomal protein L9 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,99 149 16,1 9,76 
EFT27185.1 preprotein translocase, SecE subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,61 216 23,6 5,25 
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EFT24791.1 transcriptional regulator, TetR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,37 215 23,4 6,16 
EFT25719.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
48,35 273 29,7 4,98 
EFT26346.1 ribosomal protein L23 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,04 102 11,3 10,1
3 
EFT24905.1 peroxiredoxin, Ohr subfamily [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,89 142 14,7 4,93 
EFT25230.1 aspartate carbamoyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,77 314 34,6 5,40 
EFT26149.1 SH3 domain protein, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,65 340 35,2 10,4
9 
EFT26244.1 hypothetical protein HMPREF9577_01105 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,48 139 15,1 9,25 
EFT25037.1 cytosol aminopeptidase family, catalytic domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
47,44 508 52,2 5,00 
EFT27208.1 hypothetical protein HMPREF9577_00178 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,17 159 16,5 9,72 
EFT24942.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,45 493 53,1 6,48 
EFT25381.1 ribosomal protein L21 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,43 112 12,3 9,28 
WP_002514
113.1 
MULTISPECIES: ornithine carbamoyltransferase [Propionibacteriaceae] 46,41 334 36,7 5,95 
EFT26021.1 ribosome-binding factor A [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,15 143 15,6 9,11 
EFT26351.1 ribosomal protein L16 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,04 139 15,7 10,5
5 
EFT25931.1 dihydrodipicolinate reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,93 246 26,0 4,93 
EFT26355.1 ribosomal protein L14 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,90 122 13,5 9,94 
EFT25134.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,83 192 20,5 4,79 
EFT27059.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,64 344 36,8 5,41 
EFT26598.1 glycine hydroxymethyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,60 489 52,7 6,21 
EFT26831.1 pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,45 605 66,4 5,39 
EFT25803.1 conserved carboxylase domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,27 497 54,7 5,50 
EFT26379.1 30S ribosomal protein S11 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,19 135 14,2 11,4
1 
WP_002513
454.1 
MULTISPECIES: transcription termination factor Rho [Propionibacteriaceae] 45,18 633 70,6 9,41 
EFT25046.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,12 215 23,8 4,67 
EFT26362.1 ribosomal protein S5 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,12 215 22,6 9,98 
EFT26350.1 ribosomal protein S3 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,98 269 29,6 10,5
6 
EFT25555.1 ATP synthase F1, delta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,87 263 28,4 5,76 
EFT27183.1 ribosomal protein L11 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,76 143 15,0 9,17 
EFT26632.1 phosphate ABC transporter, phosphate-binding protein PstS [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
44,65 383 39,5 8,68 
EFT26935.1 amine oxidase (flavin-containing) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,54 449 47,7 5,10 
EFT26364.1 ribosomal protein L15 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,52 146 15,5 9,73 
EFT26311.1 ribosomal protein L17 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,39 187 20,0 7,58 
EFT26078.1 translation elongation factor Ts [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,07 270 28,5 5,14 
EFT26228.1 putative purine nucleotide phosphorylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,07 270 27,7 6,20 
EFT25745.1 intracellular protease, PfpI family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 43,58 179 19,0 4,86 
EFT26541.1 glycine C-acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 43,40 394 42,8 5,44 
WP_002512
706.1 
MULTISPECIES: DNA polymerase III subunit beta [Propionibacteriaceae] 42,75 386 41,2 5,11 
EFT25848.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,71 391 41,2 4,51 
EFT25836.1 co-chaperone GrpE [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,53 221 24,3 4,35 
EFT24761.1 hypothetical protein HMPREF9577_02622 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,30 409 41,8 9,67 
EFT26378.1 30S ribosomal protein S13 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,28 123 14,0 10,9
2 
EFT27226.1 DNA-directed RNA polymerase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,28 118 131,2 5,17 
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5 
EFT25434.1 aspartate--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,24 606 66,5 5,22 
EFT26642.1 phosphoenolpyruvate-protein phosphotransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,19 557 57,7 4,84 
WP_023269
458.1 
thioredoxin [Cutibacterium acnes] 42,15 121 13,4 4,74 
WP_002514
279.1 
MULTISPECIES: pyruvate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 42,14 579 62,1 6,25 
EFT24888.1 methylmalonyl-CoA mutase large subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,11 729 80,2 5,39 
EFT26422.1 iron dependent repressor DNA binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
42,08 240 26,1 4,86 
EFT26615.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
42,05 264 28,2 7,44 
EFT25557.1 ATP synthase F1, gamma subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,72 314 34,5 5,44 
EFT26080.1 UMP kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,60 238 25,7 5,22 
EFT26359.1 ribosomal protein S8 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,48 135 14,6 9,58 
EFT25056.1 hypothetical protein HMPREF9577_02313 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,28 172 19,5 5,20 
EFT27262.1 ribosomal subunit interface protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,04 212 23,8 6,16 
EFT25509.1 thioredoxin [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,89 313 33,1 4,82 
EFT25435.1 hypothetical protein HMPREF9577_01895 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,73 356 40,1 5,31 
EFT25245.1 hypothetical protein HMPREF9577_02111 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,69 290 30,1 4,98 
EFT25574.1 dihydrolipoyl dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,26 467 49,7 5,77 
WP_002513
546.1 
MULTISPECIES: DUF349 domain-containing protein [Propionibacteriaceae] 40,05 427 48,5 6,19 
EFT26430.1 putative regulatory protein (CxxC_CxxC_SSSS) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,00 100 10,4 5,38 
EFT25879.1 hypothetical protein HMPREF9577_01506 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,89 188 20,5 10,2
7 
EFT25010.1 CAMP factor (Cfa) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,70 267 28,7 9,42 
EFT27142.1 peptidase dimerization domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,60 447 47,2 4,89 
EFT26765.1 periplasmic binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,19 370 40,5 7,91 
WP_032505
865.1 
DNA-binding protein [Cutibacterium acnes] 39,18 245 27,5 5,53 
EFT25721.1 glucose-6-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,11 560 61,4 5,24 
EFT25661.1 SH3 domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,07 343 36,5 10,1
4 
EFT25873.1 peroxiredoxin [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,04 187 20,8 4,70 
EFT26504.1 cobalt transport protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,89 144 14,8 4,88 
EFT26285.1 glutamine-fructose-6-phosphate transaminase (isomerizing) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
38,70 615 67,0 5,33 
EFT26248.1 inosine-5'-monophosphate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,69 504 53,6 5,40 
EFT25922.1 ribosomal protein L19 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,46 117 13,1 10,5
4 
EFT27297.1 peptide chain release factor 2 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,32 368 41,1 4,78 
EFT25382.1 S1 RNA binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,23 803 88,6 7,93 
EFT27225.1 DNA-directed RNA polymerase, beta' subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,05 129
3 
143,4 7,03 
EFT26482.1 hypothetical protein HMPREF9577_00986 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,01 171 18,0 7,91 
EFT25939.1 pyridoxamine 5'-phosphate oxidase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,86 140 15,5 4,41 
EFT26279.1 phosphoglucosamine mutase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,56 450 47,6 5,43 
EFT27241.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, FKBP-type [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,92 279 29,1 9,29 
EFT27167.1 NADH dehydrogenase subunit D [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,72 433 48,0 5,10 
EFT24819.1 phosphoenolpyruvate-dependent sugar phosphotransferase system, EIIA 2 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
36,60 153 15,9 4,86 
WP_075260
636.1 
aspartate ammonia-lyase [Cutibacterium acnes] 36,33 490 53,7 4,94 
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EFT25690.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,60 500 54,0 6,71 
EFT26068.1 SPFH/Band 7/PHB domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,57 388 42,4 5,35 
EFT24899.1 carbamate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,22 301 32,0 4,93 
EFT25510.1 phosphoglucomutase, alpha-D-glucose phosphate-specific [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
35,17 543 58,4 4,96 
EFT25975.1 succinate dehydrogenase/fumarate reductase iron-sulfur subunit [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
35,02 257 27,5 6,39 
EFT25022.1 hypothetical protein HMPREF9577_02376 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,86 218 23,1 5,86 
EFT24809.1 heavy metal-associated domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,62 130 12,9 5,22 
EFT25734.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,61 497 52,6 8,84 
EFT25053.1 C4-type zinc finger protein, DksA/TraR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,59 159 17,3 4,94 
EFT25198.1 ribonucleoside-diphosphate reductase, adenosylcobalamin-dependent 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
34,53 950 103,8 5,29 
EFT25786.1 adenylosuccinate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,49 432 47,3 5,33 
EFT25964.1 signal recognition particle-docking protein FtsY [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,34 396 41,2 4,87 
EFT27162.1 NADH-quinone oxidoreductase, chain I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,17 199 22,4 5,35 
EFT25880.1 antioxidant, AhpC/TSA family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,16 161 17,4 5,91 
EFT26047.1 FeS assembly protein SufD [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,15 366 39,5 5,03 
EFT26338.1 glutamate--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,11 472 53,5 5,21 
WP_002521
976.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 33,94 327 34,1 6,71 
EFT25196.1 universal stress family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,80 284 29,2 5,49 
EFT26911.1 hypothetical protein HMPREF9577_00627 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,71 178 18,2 9,04 
EFT26988.1 FemAB family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,61 363 40,8 6,02 
EFT25170.1 hypothetical protein HMPREF9577_02036 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,33 99 10,8 5,14 
EFT25079.1 glycine cleavage system H protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,33 123 13,0 4,04 
WP_002513
025.1 
MULTISPECIES: porphobilinogen synthase [Propionibacteriaceae] 33,05 348 37,4 4,98 
EFT25265.1 pyridoxal 5'-phosphate synthase, glutaminase subunit Pdx2 [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
33,02 215 22,9 5,00 
EFT26421.1 putative N-acetylglucosamine-6-phosphate deacetylase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
32,98 376 39,2 5,67 
EFT25229.1 dihydroorotase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,81 445 47,6 5,31 
EFT27242.1 pseudouridylate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,65 245 27,4 7,68 
EFT27164.1 NADH dehydrogenase (quinone), G subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,51 812 86,5 5,68 
EFT27077.1 glycerol kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,43 515 56,7 4,96 
EFT24995.1 hypothetical protein HMPREF9577_02409 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,42 256 28,1 10,2
9 
EFT26253.1 GMP synthase (glutamine-hydrolyzing) domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
32,30 517 55,6 5,14 
EFT27314.1 branched-chain-amino-acid transaminase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,23 363 39,7 5,19 
EFT25816.1 ATP-dependent chaperone protein ClpB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,21 857 93,6 5,14 
WP_002513
867.1 
MULTISPECIES: RNA polymerase-binding protein RbpA [Propionibacteriaceae] 32,20 118 12,9 7,34 
EFT25038.1 Biotin-requiring enzyme, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,78 129 13,0 4,02 
WP_002512
966.1 
MULTISPECIES: DoxX family protein [Propionibacteriaceae] 31,72 268 29,3 6,39 
EFT26226.1 phosphoglucomutase/phosphomannomutase, alpha/beta/alpha domain II 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
31,72 558 59,2 5,03 
WP_032499
729.1 
MULTISPECIES: ABC transporter substrate-binding protein [Propionibacteriaceae] 31,72 290 31,4 8,54 
EFT25246.1 beta-ketoacyl-acyl-carrier-protein synthase III [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,63 332 35,2 5,52 
EFT25936.1 hypothetical protein HMPREF9577_01417 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,60 557 60,8 5,80 
EFT27216.1 HpcH/HpaI aldolase/citrate lyase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,41 277 29,5 4,96 
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EFT26680.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
31,16 783 86,8 5,44 
EFT26830.1 pyruvate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,06 120
4 
131,9 5,77 
WP_023269
209.1 
MULTISPECIES: amidinotransferase [Propionibacteriaceae] 30,93 375 43,1 5,10 
EFT25269.1 cysteine synthase A [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,87 311 32,2 4,89 
EFT24751.1 uracil phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,77 208 22,6 5,16 
EFT25768.1 CRISPR system CASCADE complex protein CasC [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,75 374 40,2 5,07 
EFT26270.1 phosphoribosylaminoimidazolecarboxamide formyltransferase/IMP cyclohydrolase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
30,23 516 54,9 5,45 
EFT26131.1 oligoribonuclease [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,20 202 22,6 5,08 
EFT25254.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
30,13 395 42,7 5,25 
EFT24936.1 aminopeptidase P domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,12 498 55,9 5,01 
EFT24989.1 glutamine synthetase, type I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,81 473 53,1 5,25 
EFT25236.1 hypothetical protein HMPREF9577_02102 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,80 151 16,5 4,46 
EFT25654.1 hypothetical protein HMPREF9577_01767 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,67 273 30,1 9,51 
EFT26861.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,26 229 25,2 6,24 
WP_032505
519.1 
ABC transporter substrate-binding protein [Cutibacterium acnes] 29,10 323 34,7 9,23 
EFT25561.1 ATP:cob(I)alamin adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,96 221 24,1 4,86 
EFT25835.1 chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,95 380 40,5 8,72 
EFT26137.1 ATP-binding cassette protein, ChvD family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,70 561 62,1 5,21 
EFT26587.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
28,68 258 27,4 5,47 
EFT27247.1 CTP synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,65 562 60,7 6,74 
EFT25527.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,57 210 22,0 10,9
8 
WP_002514
808.1 
MULTISPECIES: 50S ribosomal protein L13 [Propionibacteriaceae] 28,57 147 16,3 10,1
7 
EFT26676.1 aspartate-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,53 347 36,0 5,33 
EFT26063.1 3-oxoacyl-[acyl-carrier-protein] reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,45 239 24,8 5,29 
EFT25673.1 Transketolase, pyridine binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,44 334 36,2 5,73 
EFT24985.1 phosphotransferase system, EIIC [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,35 462 48,7 9,26 
EFT26798.1 hypothetical protein HMPREF9577_00513 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,29 258 27,0 8,91 
EFT25431.1 alanine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,27 428 47,5 5,20 
EFT26494.1 hypothetical protein HMPREF9577_00846, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,23 124 13,7 9,92 
EFT26013.1 transcription termination factor NusA [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,17 323 35,6 6,15 
EFT25871.1 phosphoribosylformylglycinamidine synthase I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,13 224 23,7 5,96 
EFT25538.1 homoserine dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,12 441 46,6 5,20 
WP_002521
828.1 
MULTISPECIES: class F sortase [Propionibacteriaceae] 28,11 217 22,9 9,26 
EFT27006.1 hypothetical protein HMPREF9577_00362 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,10 210 23,1 9,57 
WP_032499
700.1 
MULTISPECIES: ABC transporter substrate-binding protein [Propionibacteriaceae] 27,92 308 31,8 5,36 
EFT24974.1 type I restriction enzyme HsdR protein N-terminal domain protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
27,80 241 26,7 5,11 
EFT25430.1 DHHA1 domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,70 473 49,5 5,57 
EFT26299.1 putative glycoprotease GCP [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,67 347 36,0 5,08 
EFT26064.1 putative enoyl-(acyl carrier protein) reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,63 257 27,2 5,17 
EFT27120.1 dihydroxyacetone kinase, DhaK subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,63 333 34,6 4,98 
EFT27244.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
27,54 305 33,0 4,86 
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EFT25224.1 orotidine 5'-phosphate decarboxylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,54 236 24,3 5,59 
EFT25618.1 translation elongation factor P [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,51 189 21,1 5,07 
EFT25783.1 adenylosuccinate lyase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,46 477 52,2 5,22 
EFT25856.1 succinate CoA transferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,38 504 55,1 5,74 
WP_027584
993.1 
MULTISPECIES: RNA polymerase sigma factor RpoE [Propionibacteriaceae] 27,35 234 26,3 5,34 
EFT26847.1 bacterial cytochrome ubiquinol oxidase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,27 506 55,9 8,73 
EFT25490.1 aspartyl/glutamyl-tRNA(Asn/Gln) amidotransferase, A subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
26,95 501 52,9 5,14 
EFT27082.1 thioredoxin-disulfide reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,86 350 37,3 4,65 
WP_032505
846.1 
valine--tRNA ligase [Cutibacterium acnes] 26,78 870 97,2 5,27 
EFT26361.1 ribosomal protein L18 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,77 127 13,7 10,9
3 
EFT25804.1 PAS domain S-box protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,77 452 49,2 4,94 
WP_032501
742.1 
MULTISPECIES: argininosuccinate lyase [Propionibacteriaceae] 26,71 468 50,6 5,20 
EFT27168.1 NADH dehydrogenase, C subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,64 274 30,6 5,43 
EFT26412.1 glucosamine-6-phosphate deaminase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,44 261 27,3 4,87 
EFT24867.1 NAD(P)(+) transhydrogenase (AB-specific), alpha subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
26,41 515 53,9 5,31 
EFT27346.1 preprotein translocase, SecA subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,17 898 101,3 5,26 
EFT24896.1 ACT domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,16 172 18,4 4,78 
EFT25286.1 glycine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,09 506 57,2 7,14 
WP_002514
114.1 
MULTISPECIES: arginine deiminase [Propionibacteriaceae] 26,09 414 45,7 5,19 
EFT26947.1 ATP-dependent metallopeptidase HflB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,08 717 77,3 5,57 
WP_049785
441.1 
MULTISPECIES: ATPase [Bacteria] 26,04 338 36,5 6,60 
EFT27259.1 tetratricopeptide repeat protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,03 242 26,5 4,79 
EFT25911.1 phenylalanine--tRNA ligase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,02 369 40,1 5,71 
EFT26368.1 ABC transporter, substrate-binding protein, family 5 [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
25,96 570 63,0 8,73 
EFT25580.1 glycosyltransferase, group 2 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,74 272 30,2 6,81 
EFT27080.1 trypsin [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,51 341 33,9 9,11 
EFT26987.1 alanine racemase domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,44 342 37,2 7,20 
WP_002514
071.1 
MULTISPECIES: 2,3,4,5-tetrahydropyridine-2,6-dicarboxylate N-succinyltransferase 
[Propionibacteriaceae] 
25,31 320 33,8 6,04 
EFT26574.1 hypothetical protein HMPREF9577_00809 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,28 178 19,1 4,82 
EFT25842.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,10 243 27,2 6,71 
WP_002514
214.1 
MULTISPECIES: tyrosine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 24,88 418 46,2 5,73 
EFT24941.1 hypothetical protein HMPREF9577_02467 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,87 386 40,7 4,94 
EFT27186.1 aminotransferase, class I/II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,77 444 48,1 6,16 
EFT27135.1 NlpC/P60 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,74 388 40,5 10,6
4 
EFT25642.1 2,3-diaminopropionate biosynthesis protein SbnB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,62 329 36,0 6,34 
EFT26207.1 non-canonical purine NTP pyrophosphatase, RdgB/HAM1 family [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
24,51 204 22,1 5,22 
EFT26906.1 endoribonuclease L-PSP [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,50 151 15,0 4,81 
EFT24887.1 LAO/AO transport system ATPase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,14 348 37,2 5,40 
EFT25793.1 hypothetical protein HMPREF9577_01535 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,00 175 19,2 4,30 
EFT24894.1 redoxin family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,95 167 17,7 5,17 
WP_002513
027.1 
MULTISPECIES: hydroxymethylbilane synthase [Propionibacteriaceae] 23,95 334 34,1 6,55 
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EFT24944.1 dihydrodipicolinate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,89 293 30,7 4,93 
EFT26533.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,77 366 39,7 5,40 
EFT25348.1 leucine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,73 826 92,5 5,12 
EFT26012.1 hypothetical protein HMPREF9577_01381 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,60 178 19,5 5,10 
EFT25322.1 putative chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,47 392 41,9 6,55 
EFT26148.1 ErfK/YbiS/YcfS/YnhG [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,44 384 41,3 8,90 
EFT26426.1 UTP--glucose-1-phosphate uridylyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,01 465 51,2 4,75 
EFT24912.1 GTP-binding protein YchF [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,97 357 38,8 4,59 
EFT25078.1 aminomethyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,91 371 39,5 5,17 
EFT25615.1 guanylate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,61 199 21,8 5,77 
EFT25951.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,48 436 47,4 8,31 
WP_032499
749.1 
MULTISPECIES: 6-phosphofructokinase [Propionibacteriaceae] 22,39 402 42,0 8,05 
WP_002512
874.1 
MULTISPECIES: DoxX family membrane protein [Propionibacteriaceae] 22,30 139 15,2 8,60 
EFT26605.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,30 278 30,3 9,28 
WP_023269
183.1 
DNA-binding response regulator [Cutibacterium acnes] 22,15 149 15,7 5,02 
EFT27313.1 pyrimidine-nucleoside phosphorylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,14 429 44,7 4,94 
WP_002513
514.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 22,06 281 29,9 9,58 
EFT26559.1 precorrin-4 C(11)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,98 323 35,0 6,02 
EFT26838.1 iron-sulfur cluster-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,92 511 57,0 7,36 
EFT25441.1 histidine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,59 454 50,2 6,16 
EFT26184.1 putative mannose-1-phosphate guanylyltransferase/mannose-6-phosphate isomerase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
21,51 358 38,2 5,21 
WP_002514
303.1 
MULTISPECIES: translation initiation factor IF-2 [Propionibacteriaceae] 21,47 964 101,4 8,63 
EFT25966.1 signal recognition particle protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,40 528 57,1 9,06 
EFT26853.1 lysine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,26 494 55,2 5,02 
EFT27340.1 tryptophan--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,21 363 39,7 5,97 
WP_014604
180.1 
MULTISPECIES: methionine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 21,11 592 65,6 5,21 
EFT26157.1 putative hydrolase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,97 453 50,1 4,73 
EFT27128.1 putative HAD hydrolase, TIGR01457 family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,85 259 28,3 4,87 
EFT24790.1 aminotransferase, class IV [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,82 269 28,9 4,98 
EFT26584.1 kinase, PfkB family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,77 366 39,2 5,25 
EFT27318.1 ketol-acid reductoisomerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,76 342 37,3 5,14 
EFT25458.1 histidinol-phosphate transaminase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,74 376 41,0 5,35 
EFT25489.1 aspartyl/glutamyl-tRNA(Asn/Gln) amidotransferase, B subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
20,72 497 54,4 5,10 
EFT26968.1 hypothetical protein HMPREF9577_00324 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,69 112
6 
125,3 5,36 
EFT26779.1 hypothetical protein HMPREF9577_00493 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,69 174 20,0 5,45 
EFT26907.1 cyclic nucleotide-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,58 243 26,2 9,00 
EFT24835.1 serine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,52 424 46,5 5,24 
EFT26667.1 ferrochelatase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,50 683 74,0 5,19 
EFT25223.1 orotate phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,37 216 23,0 5,54 
EFT25142.1 threonine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,32 689 77,3 5,69 
EFT27005.1 DNA gyrase, A subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,20 891 98,9 5,40 
EFT26990.1 R3H domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,20 203 22,0 4,16 
EFT25767.1 putative CRISPR system CASCADE complex protein CasB [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
20,10 209 23,0 7,39 
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EFT27140.1 amidophosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,00 495 53,2 5,60 
EFT26230.1 hypothetical protein HMPREF9577_01162 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,92 241 26,5 5,22 
EFT26638.1 hypothetical protein HMPREF9577_00763 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,88 166 18,6 4,54 
EFT25923.1 signal peptidase I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,71 274 29,7 8,34 
EFT27221.1 ribosomal protein S12 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,51 123 13,6 11,5
0 
EFT26046.1 FeS assembly protein SufB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,50 482 53,4 5,54 
EFT26979.1 ParB-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,48 308 34,3 5,15 
EFT26337.1 glutamine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,47 565 63,9 5,71 
EFT25227.1 carbamoyl-phosphate synthase, large subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,10 106
8 
116,3 4,86 
EFT26118.1 endopeptidase Clp [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,91 201 21,6 4,87 
EFT26119.1 endopeptidase Clp [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,85 244 26,7 4,89 
EFT25428.1 YceG family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,70 369 40,7 7,09 
WP_002513
483.1 
MULTISPECIES: UDP-N-acetylglucosamine 1-carboxyvinyltransferase 
[Propionibacteriaceae] 
18,70 508 56,0 5,63 
EFT27125.1 lactate/malate dehydrogenase, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
18,69 321 33,6 4,83 
EFT25021.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,66 493 52,9 6,04 
EFT25315.1 hypothetical protein HMPREF9577_02183 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,52 405 43,4 5,50 
WP_002513
822.1 
MULTISPECIES: elongation factor 4 [Propionibacteriaceae] 18,49 611 66,9 5,41 
EFT27218.1 polyprenyl synthetase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,21 324 34,8 4,86 
EFT25973.1 succinate dehydrogenase cytochrome B subunit, b558 family [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
18,06 216 24,2 10,2
0 
EFT24895.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
18,01 322 34,8 4,84 
EFT25172.1 hypothetical protein HMPREF9577_02038 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,01 361 38,8 5,10 
EFT25593.1 ribosome biogenesis GTPase Der [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,98 456 49,8 6,68 
EFT24945.1 O-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,97 217 23,3 4,68 
EFT26176.1 phosphoribosylaminoimidazole carboxylase, catalytic subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
17,86 196 20,3 7,94 
EFT25067.1 UDP-N-acetylmuramoyl-L-alanyl-D-glutamate--2,6-diaminopimelate ligase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
17,84 499 52,1 4,92 
EFT26659.1 glutamate-1-semialdehyde-2,1-aminomutase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,66 436 45,5 4,81 
EFT27184.1 transcription termination/antitermination factor NusG [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
17,49 303 33,5 4,20 
EFT25769.1 CRISPR system CASCADE complex protein CasD [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,45 235 26,2 6,81 
EFT25371.1 iojap-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,37 357 39,3 5,82 
EFT26980.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
17,27 330 35,6 5,58 
EFT25191.1 RNA polymerase sigma factor RpoD [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,25 510 55,5 6,62 
EFT26103.1 ribose 5-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,20 157 17,1 5,31 
EFT27091.1 transketolase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,93 685 73,5 4,98 
EFT27303.1 D-ala D-ala ligase N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,71 365 39,3 5,27 
EFT25671.1 hypothetical protein HMPREF9577_01620 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,28 129 13,7 9,79 
EFT25594.1 putative cytidylate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,22 185 20,2 5,33 
EFT27079.1 putative sugar-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,87 315 33,5 7,20 
EFT25534.1 oxoglutarate dehydrogenase (succinyl-transferring), E1 component [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
15,77 121
1 
134,0 6,80 
EFT25446.1 TrkA N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,66 364 39,8 7,15 
EFT25795.1 GTP-binding protein TypA [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,65 620 68,4 5,10 
EFT25034.1 hypothetical protein HMPREF9577_02388 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,54 251 28,2 11,1
9 
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EFT25414.1 hypothetical protein HMPREF9577_02283 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,33 137 15,7 9,85 
WP_002512
859.1 
MULTISPECIES: 1-phosphofructokinase [Propionibacteriaceae] 15,19 316 32,5 5,58 
EFT25559.1 ATP synthase F1, epsilon subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,07 146 15,9 5,81 
EFT25672.1 2-oxo acid dehydrogenase acyltransferase (catalytic domain) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
14,93 469 50,1 5,25 
EFT27139.1 phosphoribosylformylglycinamidine cyclo-ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,65 355 37,0 4,75 
EFT26561.1 sirohydrochlorin cobaltochelatase, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,63 328 34,9 5,00 
EFT26045.1 transcriptional regulator, ArsR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,57 254 27,3 7,01 
EFT27147.1 phosphoribosylformylglycinamidine synthase II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,53 750 79,2 4,72 
EFT24757.1 hypothetical protein HMPREF9577_02658 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,44 187 19,7 8,81 
EFT27113.1 nucleotidyl transferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,39 278 30,2 4,77 
EFT27310.1 transcriptional regulator, IclR family, C-terminal domain protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
14,23 239 25,0 10,6
1 
EFT26882.1 hypothetical protein HMPREF9577_00597 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,17 240 25,8 9,47 
WP_002514
408.1 
MULTISPECIES: long-chain fatty acid--CoA ligase [Propionibacteriaceae] 14,17 635 69,4 6,93 
EFT24850.1 oligopeptide transporter, OPT family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,17 642 65,9 8,92 
EFT26473.1 UDP-N-acetylglucosamine diphosphorylase/glucosamine-1-phosphate N-
acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 
14,12 432 45,8 4,75 
EFT25160.1 aconitate hydratase 1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,08 888 96,3 4,94 
EFT26560.1 precorrin-3B C(17)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,02 856 90,9 5,50 
EFT26805.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
13,91 266 28,6 4,81 
EFT26294.1 DEAD/DEAH box helicase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,85 491 52,5 8,12 
EFT26888.1 transcriptional regulator, PadR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,61 191 21,5 6,64 
WP_023269
107.1 
MULTISPECIES: protein translocase subunit SecD [Propionibacteriaceae] 13,59 552 58,3 7,24 
EFT27213.1 hypothetical protein HMPREF9577_00183 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,55 310 33,7 7,40 
EFT26568.1 RNA methyltransferase, TrmH family, group 3 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,52 318 32,9 9,70 
EFT25912.1 phenylalanine--tRNA ligase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,47 839 89,2 5,17 
EFT26634.1 polyphosphate kinase 1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,27 701 79,0 6,29 
EFT26134.1 hypothetical protein HMPREF9577_01255 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,20 621 66,9 5,01 
EFT25066.1 UDP-N-acetylmuramoyl-tripeptide--D-alanyl-D-alanine ligase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
13,20 485 51,3 5,33 
EFT25250.1 pyridoxal phosphate enzyme, YggS family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,13 198 21,9 4,97 
EFT25061.1 UDP-N-acetylmuramate--L-alanine ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,95 471 49,5 5,10 
EFT26813.1 glycosyltransferase, group 1 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,83 304 32,7 5,76 
EFT24904.1 DJ-1/PfpI family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,78 227 24,1 4,89 
EFT26754.1 catalase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,63 483 54,3 5,52 
EFT27004.1 DNA gyrase, B subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,26 685 75,9 5,21 
WP_002521
373.1 
MULTISPECIES: ABC transporter ATP-binding protein [Propionibacteriaceae] 12,18 271 28,8 5,01 
WP_014604
503.1 
MULTISPECIES: 16S rRNA (cytosine(1402)-N(4))-methyltransferase RsmH 
[Propionibacteriaceae] 
12,17 337 37,3 6,40 
EFT27149.1 membrane alanyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,09 844 94,3 5,54 
EFT25064.1 UDP-N-acetylmuramoyl-L-alanine--D-glutamate ligase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
11,85 498 52,9 5,29 
WP_002513
456.1 
MULTISPECIES: peptide chain release factor 1 [Propionibacteriaceae] 11,63 361 39,9 5,26 
EFT26478.1 ribosomal protein L25, Ctc-form [Propionibacterium acnes HL110PA3] 11,50 200 21,8 4,61 
EFT26199.1 nicotinate phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 11,21 446 47,4 5,99 
EFT26564.1 hyaluronate lyase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 11,19 795 86,2 6,92 
EFT27301.1 thiamine-phosphate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,94 320 32,6 4,75 
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EFT25374.1 glutamate-5-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,84 415 43,9 5,22 
EFT26856.1 kinase domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,76 632 66,8 5,71 
EFT26925.1 DNA topoisomerase I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,32 930 102,6 6,77 
EFT26670.1 DNA repair protein RadA [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,32 465 49,2 8,25 
EFT26857.1 penicillin-binding protein, transpeptidase domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
10,11 475 50,8 9,51 
EFT25522.1 putative phosphoglycerate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,10 396 42,8 5,33 
EFT27200.1 2-oxoacid:acceptor oxidoreductase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 9,79 654 70,3 6,73 
EFT26287.1 putative YjeF domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 9,77 481 49,9 4,81 
EFT27161.1 NADH-ubiquinone/plastoquinone oxidoreductase chain 6 [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
9,51 284 29,7 7,25 
EFT26448.1 nitrate reductase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 9,27 507 56,5 6,47 
EFT26900.1 isoleucine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 9,07 111
4 
124,9 5,22 
EFT27252.1 NAD(+)/NADH kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 9,00 311 34,2 5,95 
EFT26991.1 membrane protein insertase, YidC/Oxa1 family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,91 359 40,6 10,2
4 
EFT25743.1 transglycosylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,81 840 88,8 9,35 
EFT25547.1 Sua5/YciO/YrdC/YwlC family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,62 290 30,0 4,27 
EFT27058.1 efflux ABC transporter, permease protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,51 823 87,1 7,64 
EFT26238.1 isocitrate dehydrogenase, NADP-dependent [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,45 734 79,9 4,88 
EFT24959.1 methionine aminopeptidase, type I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,13 246 27,1 5,01 
WP_032496
544.1 
MULTISPECIES: citrate synthase [Propionibacteriaceae] 8,05 435 48,5 7,36 
EFT27337.1 DEAD/DEAH box helicase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 7,69 494 54,5 9,54 
EFT27187.1 UDP-N-acetylenolpyruvoylglucosamine reductase domain protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
6,65 376 39,8 5,07 
EFT27201.1 thiamine pyrophosphate enzyme, C-terminal TPP binding domain protein 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
6,09 361 38,3 5,63 
EFT26730.1 phosphorylase, glycogen/starch/alpha-glucan family [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
6,04 762 87,0 5,25 
EFT25506.1 phosphotransferase system, EIIB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 6,02 681 71,7 5,62 
WP_002514
181.1 
MULTISPECIES: long-chain fatty acid--CoA ligase [Propionibacteriaceae] 5,43 644 70,8 6,09 
EFT24913.1 aminopeptidase I zinc metalloprotease (M18) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 5,14 428 46,0 6,38 
WP_002533
454.1 
NAD-glutamate dehydrogenase [Cutibacterium acnes] 4,21 156
9 
172,4 5,39 
EFT27299.1 FtsK/SpoIIIE family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 2,54 788 84,6 5,83 
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Cutibacterium acnes RT6 HL110PA3/HM-554 (Non acneic strain) Proteins 
identified in the 3 replicates SLM 
 
Accession Description 
ΣCover
age 
# 
AAs 
MW 
[kDa] 
calc. 
pI 
EFT26799.1 bacterial transferase hexapeptide repeat protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 85,37 205 21,7 4,82 
EFT25112.1 methylmalonyl-CoA epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 84,21 152 16,8 5,85 
EFT25392.1 glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase, type I [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
83,88 335 36,0 5,76 
EFT26532.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL110PA3] 81,43 544 56,8 4,74 
EFT25317.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 80,45 133 13,7 7,97 
EFT26309.1 chaperonin GroL [Propionibacterium acnes HL110PA3] 80,04 531 56,4 4,87 
EFT25031.1 iron-sulfur cluster assembly accessory protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 79,49 117 12,4 4,60 
EFT26374.1 adenylate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 78,31 189 20,9 5,12 
WP_023033
641.1 
MULTISPECIES: pyridoxal 5'-phosphate synthase lyase subunit PdxS 
[Propionibacteriaceae] 
78,29 304 31,8 5,12 
EFT25969.1 ribosomal protein S16 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 74,83 147 16,1 6,06 
EFT26801.1 oxidoreductase, NAD-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 74,55 330 35,5 5,36 
EFT26263.1 succinate-CoA ligase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 72,73 297 30,5 5,90 
EFT27228.1 ribosomal protein L10 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 72,55 204 21,0 5,49 
EFT24905.1 peroxiredoxin, Ohr subfamily [Propionibacterium acnes HL110PA3] 71,83 142 14,7 4,93 
EFT25837.1 chaperone protein DnaK [Propionibacterium acnes HL110PA3] 69,69 617 66,3 4,78 
EFT25269.1 cysteine synthase A [Propionibacterium acnes HL110PA3] 69,13 311 32,2 4,89 
EFT25108.1 hypothetical protein HMPREF9577_02365, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 69,09 372 39,2 6,68 
WP_002513
870.1 
MULTISPECIES: phosphoglycerate kinase [Propionibacteriaceae] 68,91 402 42,2 5,05 
EFT25556.1 ATP synthase F1, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 68,62 545 58,9 5,17 
WP_002514
883.1 
MULTISPECIES: 30S ribosomal protein S7 [Propionibacteriaceae] 67,95 156 17,6 10,3
5 
EFT27121.1 dihydroxyacetone kinase, L subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 66,97 218 22,1 5,05 
EFT25054.1 DivIVA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 66,76 361 40,1 5,25 
EFT25247.1 acyl carrier protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 66,67 81 8,9 4,03 
EFT26384.1 translation elongation factor Tu [Propionibacterium acnes HL110PA3] 66,50 397 44,1 5,53 
EFT26485.1 phosphopyruvate hydratase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 66,43 426 45,6 4,68 
EFT26550.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 66,35 315 33,7 5,52 
WP_002514
645.1 
MULTISPECIES: argininosuccinate synthase [Propionibacteriaceae] 65,82 471 51,6 5,02 
EFT25801.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 12S subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
65,27 524 56,4 5,81 
EFT26713.1 hypothetical protein HMPREF9577_00682 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 64,76 105 11,8 8,62 
EFT24834.1 hypothetical protein HMPREF9577_02610 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 64,34 272 29,9 5,02 
EFT27182.1 ribosomal protein L1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 64,22 232 24,7 8,95 
WP_014604
222.1 
MULTISPECIES: fructose bisphosphate aldolase [Propionibacteriaceae] 63,91 302 33,3 5,39 
EFT25390.1 triose-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 63,71 259 27,5 5,03 
EFT27117.1 fumarate hydratase, class II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 63,46 468 50,7 5,69 
EFT25918.1 CsbD-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 63,38 71 7,4 7,24 
EFT26308.1 chaperonin GroS [Propionibacterium acnes HL110PA3] 63,27 98 10,6 4,92 
EFT25991.1 guanosine pentaphosphate synthetase I/polyribonucleotide nucleotidyltransferase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
62,76 733 78,9 4,87 
EFT25033.1 PspA/IM30 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 62,41 266 29,4 5,30 
Adaptation de souches acnéique et non acnéique de Cutibacterium acnes à un environnement 
sébum-like : Supplémentary data 2 
 
375 
 
EFT26345.1 50S ribosomal protein L4 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 62,13 301 32,4 8,73 
EFT26615.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
62,12 264 28,2 7,44 
EFT26081.1 ribosome recycling factor [Propionibacterium acnes HL110PA3] 61,96 184 20,9 5,59 
EFT25212.1 RecA protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 61,78 348 37,1 5,40 
EFT25231.1 pyrimidine operon regulatory protein/uracil phosphoribosyltransferase PyrR 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
61,78 191 21,0 5,71 
EFT25107.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, cyclophilin-type [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
61,76 170 18,4 5,73 
EFT24760.1 hypothetical protein HMPREF9577_02661 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 61,25 271 29,0 4,22 
EFT26139.1 putative alanine dehydrogenase, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 61,09 239 24,7 5,08 
EFT24889.1 methylmalonyl-CoA mutase, small subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 61,01 636 69,0 4,98 
EFT26049.1 FeS assembly ATPase SufC [Propionibacterium acnes HL110PA3] 60,78 255 27,8 5,27 
EFT26343.1 ribosomal protein S10 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 60,19 103 11,7 9,58 
EFT25873.1 peroxiredoxin [Propionibacterium acnes HL110PA3] 59,89 187 20,8 4,70 
EFT26829.1 putative dihydroorotate dehydrogenase 2 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 59,70 335 35,6 4,70 
EFT27269.1 hypothetical protein HMPREF9577_00046 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 59,65 285 30,2 9,73 
WP_002513
913.1 
MULTISPECIES: pyruvate kinase [Propionibacteriaceae] 59,54 477 51,8 5,47 
EFT26592.1 phosphoglycerate mutase 1 family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 59,44 249 28,0 6,09 
WP_002513
468.1 
MULTISPECIES: F0F1 ATP synthase subunit beta [Propionibacteriaceae] 58,88 484 52,9 4,78 
EFT26805.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
58,65 266 28,6 4,81 
EFT26380.1 ribosomal protein S4 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,21 201 23,2 10,0
2 
EFT25167.1 hypothetical protein HMPREF9577_02033 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,20 244 26,9 4,22 
EFT25171.1 hypothetical protein HMPREF9577_02037 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,16 98 11,0 4,37 
EFT26116.1 trigger factor [Propionibacterium acnes HL110PA3] 58,06 515 56,4 4,55 
WP_002513
945.1 
MULTISPECIES: Hsp20/alpha crystallin family protein [Propionibacteriaceae] 57,89 152 16,7 5,02 
EFT26276.1 tetrahydrofolate dehydrogenase/cyclohydrolase, NAD(P)-binding domain protein 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
57,84 287 30,3 6,23 
EFT25849.1 pyruvate, phosphate dikinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,64 883 96,4 4,98 
EFT26474.1 ribose-phosphate diphosphokinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,42 310 34,0 5,54 
EFT26344.1 50S ribosomal protein L3 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,40 223 23,5 10,0
8 
EFT26027.1 DsbA-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,36 265 28,6 7,96 
EFT24822.1 ribosomal protein S6 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,29 96 11,2 5,58 
EFT27166.1 NADH dehydrogenase subunit E [Propionibacterium acnes HL110PA3] 57,09 261 28,5 4,94 
EFT27219.1 translation elongation factor G [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,81 697 76,5 5,02 
EFT26249.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,68 367 39,3 5,48 
EFT26008.1 proline--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,63 581 63,6 5,07 
EFT25113.1 hypothetical protein HMPREF9577_01975 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,63 445 48,4 5,03 
EFT25836.1 co-chaperone GrpE [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,56 221 24,3 4,35 
EFT26946.1 hypoxanthine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,52 184 20,4 5,02 
EFT26357.1 ribosomal protein L5 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,46 209 23,7 9,77 
WP_002514
334.1 
MULTISPECIES: 30S ribosomal protein S2 [Propionibacteriaceae] 56,45 287 32,0 6,05 
EFT24791.1 transcriptional regulator, TetR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 56,28 215 23,4 6,16 
EFT25725.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,68 176 19,1 4,79 
EFT24823.1 single-strand binding family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,43 184 19,4 5,31 
EFT26310.1 DNA-directed RNA polymerase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,03 338 36,8 4,50 
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EFT26360.1 ribosomal protein L6 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 55,00 180 19,8 9,57 
EFT26334.1 ribosomal protein S9 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,91 173 18,6 10,1
3 
EFT26349.1 ribosomal protein L22 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,90 153 16,7 11,1
8 
EFT26811.1 nucleotide sugar dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,86 432 46,9 4,93 
EFT26164.1 putative phosphomethylpyrimidine kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,68 267 27,9 5,03 
EFT24927.1 prokaryotic transcription elongation factor, GreA/GreB domain protein 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
54,17 168 18,3 4,41 
EFT26356.1 ribosomal protein L24 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 54,10 122 13,5 10,2
4 
EFT26362.1 ribosomal protein S5 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,95 215 22,6 9,98 
EFT27059.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,78 344 36,8 5,41 
EFT25039.1 putative ribosomal protein S1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,61 498 55,1 4,65 
EFT25038.1 Biotin-requiring enzyme, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 53,49 129 13,0 4,02 
WP_002514
558.1 
MULTISPECIES: arginine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 53,42 556 61,1 5,06 
EFT25803.1 conserved carboxylase domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 52,72 497 54,7 5,50 
EFT26131.1 oligoribonuclease [Propionibacterium acnes HL110PA3] 52,48 202 22,6 5,08 
EFT26720.1 UDP-glucose 4-epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 52,12 353 38,5 5,25 
WP_002532
783.1 
FadR family transcriptional regulator [Cutibacterium acnes] 52,07 242 26,2 6,06 
EFT25872.1 phosphoribosylaminoimidazolesuccinocarboxamide synthase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
52,02 421 46,6 4,77 
EFT26262.1 succinate-CoA ligase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 51,66 391 41,4 4,81 
EFT27297.1 peptide chain release factor 2 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 51,36 368 41,1 4,78 
EFT25719.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
51,28 273 29,7 4,98 
EFT26086.1 Glu/Leu/Phe/Val dehydrogenase, dimerization domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
51,24 445 48,3 5,30 
EFT25906.1 translation initiation factor IF-3 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 50,23 213 24,0 9,72 
WP_002513
088.1 
MULTISPECIES: phosphate transport system regulatory protein PhoU 
[Propionibacteriaceae] 
50,00 222 24,4 4,82 
EFT26198.1 DNA-binding protein HB1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 49,45 91 9,6 9,82 
EFT26347.1 ribosomal protein L2 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,92 278 30,2 11,1
4 
EFT26078.1 translation elongation factor Ts [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,89 270 28,5 5,14 
EFT25554.1 ATP synthase F0, B subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,37 184 20,2 4,79 
EFT25059.1 cell division protein FtsZ [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,20 417 42,8 4,68 
EFT26346.1 ribosomal protein L23 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 48,04 102 11,3 10,1
3 
EFT25079.1 glycine cleavage system H protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,97 123 13,0 4,04 
EFT25196.1 universal stress family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,89 284 29,2 5,49 
EFT25447.1 adenine phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,46 177 18,4 4,88 
WP_002532
004.1 
MULTISPECIES: malate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 47,40 327 34,7 5,03 
EFT27208.1 hypothetical protein HMPREF9577_00178 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 47,17 159 16,5 9,72 
WP_002513
626.1 
MULTISPECIES: pyrophosphate--fructose-6-phosphate 1-phosphotransferase 
[Propionibacteriaceae] 
47,12 399 42,9 5,11 
EFT26046.1 FeS assembly protein SufB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,89 482 53,4 5,54 
EFT26228.1 putative purine nucleotide phosphorylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,67 270 27,7 6,20 
EFT26599.1 CarD-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,58 161 18,2 5,49 
EFT25509.1 thioredoxin [Propionibacterium acnes HL110PA3] 46,01 313 33,1 4,82 
EFT26355.1 ribosomal protein L14 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,90 122 13,5 9,94 
EFT27216.1 HpcH/HpaI aldolase/citrate lyase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,85 277 29,5 4,96 
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EFT25134.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,31 192 20,5 4,79 
EFT27262.1 ribosomal subunit interface protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,28 212 23,8 6,16 
EFT25434.1 aspartate--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,21 606 66,5 5,22 
EFT25046.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,12 215 23,8 4,67 
EFT26642.1 phosphoenolpyruvate-protein phosphotransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 45,06 557 57,7 4,84 
EFT26350.1 ribosomal protein S3 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,98 269 29,6 10,5
6 
EFT25011.1 2-oxoglutarate dehydrogenase, E2 component, dihydrolipoamide succinyltransferase, 
partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 
44,90 392 40,5 5,68 
EFT25527.1 DoxX family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,76 210 22,0 10,9
8 
EFT27183.1 ribosomal protein L11 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,76 143 15,0 9,17 
EFT27226.1 DNA-directed RNA polymerase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,64 118
5 
131,2 5,17 
EFT26800.1 DegT/DnrJ/EryC1/StrS aminotransferase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
44,59 370 39,2 5,72 
EFT26311.1 ribosomal protein L17 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 44,39 187 20,0 7,58 
EFT25037.1 cytosol aminopeptidase family, catalytic domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
44,09 508 52,2 5,00 
EFT26935.1 amine oxidase (flavin-containing) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 43,88 449 47,7 5,10 
EFT24894.1 redoxin family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 43,71 167 17,7 5,17 
WP_002514
113.1 
MULTISPECIES: ornithine carbamoyltransferase [Propionibacteriaceae] 43,41 334 36,7 5,95 
EFT25974.1 succinate dehydrogenase or fumarate reductase, flavoprotein subunit 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
43,41 675 75,7 6,58 
EFT26677.1 pyrroline-5-carboxylate reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 43,35 263 26,0 4,88 
EFT25435.1 hypothetical protein HMPREF9577_01895 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 43,26 356 40,1 5,31 
EFT24825.1 ribosomal protein L9 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,95 149 16,1 9,76 
EFT26541.1 glycine C-acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,89 394 42,8 5,44 
EFT26248.1 inosine-5'-monophosphate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,66 504 53,6 5,40 
EFT24941.1 hypothetical protein HMPREF9577_02467 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,49 386 40,7 4,94 
EFT25454.1 DNA-binding regulatory protein, YebC/PmpR family [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
42,42 264 28,7 4,81 
WP_075260
636.1 
aspartate ammonia-lyase [Cutibacterium acnes] 42,24 490 53,7 4,94 
WP_023269
458.1 
thioredoxin [Cutibacterium acnes] 42,15 121 13,4 4,74 
EFT25879.1 hypothetical protein HMPREF9577_01506 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 42,02 188 20,5 10,2
7 
EFT25557.1 ATP synthase F1, gamma subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,72 314 34,5 5,44 
EFT26359.1 ribosomal protein S8 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,48 135 14,6 9,58 
WP_002514
279.1 
MULTISPECIES: pyruvate dehydrogenase [Propionibacteriaceae] 41,45 579 62,1 6,25 
EFT24888.1 methylmalonyl-CoA mutase large subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,43 729 80,2 5,39 
EFT25807.1 fructose-bisphosphate aldolase, class II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,35 341 36,9 5,22 
EFT26831.1 pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 41,32 605 66,4 5,39 
EFT24867.1 NAD(P)(+) transhydrogenase (AB-specific), alpha subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
40,97 515 53,9 5,31 
EFT24904.1 DJ-1/PfpI family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,97 227 24,1 4,89 
EFT25053.1 C4-type zinc finger protein, DksA/TraR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,88 159 17,3 4,94 
EFT25661.1 SH3 domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,82 343 36,5 10,1
4 
EFT25745.1 intracellular protease, PfpI family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,78 179 19,0 4,86 
EFT25056.1 hypothetical protein HMPREF9577_02313 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,70 172 19,5 5,20 
EFT25931.1 dihydrodipicolinate reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,65 246 26,0 4,93 
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EFT24828.1 ferritin-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 40,12 172 18,9 4,39 
EFT26421.1 putative N-acetylglucosamine-6-phosphate deacetylase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
39,89 376 39,2 5,67 
EFT27077.1 glycerol kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,81 515 56,7 4,96 
EFT25230.1 aspartate carbamoyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,81 314 34,6 5,40 
EFT26672.1 hypothetical protein HMPREF9577_00724 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,62 212 23,2 5,80 
EFT24899.1 carbamate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,53 301 32,0 4,93 
WP_002513
454.1 
MULTISPECIES: transcription termination factor Rho [Propionibacteriaceae] 39,49 633 70,6 9,41 
EFT26279.1 phosphoglucosamine mutase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,33 450 47,6 5,43 
EFT27227.1 ribosomal protein L7/L12 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,23 130 13,7 4,59 
EFT26285.1 glutamine-fructose-6-phosphate transaminase (isomerizing) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
39,19 615 67,0 5,33 
EFT25574.1 dihydrolipoyl dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,19 467 49,7 5,77 
EFT24942.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,15 493 53,1 6,48 
EFT25908.1 ribosomal protein L20 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 39,02 123 14,0 11,1
5 
WP_023269
209.1 
MULTISPECIES: amidinotransferase [Propionibacteriaceae] 38,67 375 43,1 5,10 
EFT26598.1 glycine hydroxymethyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,65 489 52,7 6,21 
EFT25729.1 Raf-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,56 153 16,4 4,73 
EFT27142.1 peptidase dimerization domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,48 447 47,2 4,89 
EFT25922.1 ribosomal protein L19 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,46 117 13,1 10,5
4 
WP_002513
546.1 
MULTISPECIES: DUF349 domain-containing protein [Propionibacteriaceae] 38,41 427 48,5 6,19 
EFT26064.1 putative enoyl-(acyl carrier protein) reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 38,13 257 27,2 5,17 
EFT25939.1 pyridoxamine 5'-phosphate oxidase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,86 140 15,5 4,41 
EFT26243.1 basic membrane protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,74 318 33,5 7,78 
WP_002521
976.1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] 37,61 327 34,1 6,71 
EFT25580.1 glycosyltransferase, group 2 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,50 272 30,2 6,81 
EFT26080.1 UMP kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,39 238 25,7 5,22 
EFT24887.1 LAO/AO transport system ATPase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 37,07 348 37,2 5,40 
EFT26270.1 phosphoribosylaminoimidazolecarboxamide formyltransferase/IMP cyclohydrolase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
37,02 516 54,9 5,45 
EFT26348.1 ribosomal protein S19 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,56 93 10,5 10,5
8 
EFT25245.1 hypothetical protein HMPREF9577_02111 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,55 290 30,1 4,98 
EFT26338.1 glutamate--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,44 472 53,5 5,21 
EFT27225.1 DNA-directed RNA polymerase, beta' subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,43 129
3 
143,4 7,03 
EFT27165.1 NADH oxidoreductase (quinone), F subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,26 444 48,5 6,06 
EFT26422.1 iron dependent repressor DNA binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
36,25 240 26,1 4,86 
EFT25555.1 ATP synthase F1, delta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 36,12 263 28,4 5,76 
EFT26990.1 R3H domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,96 203 22,0 4,16 
WP_032505
865.1 
DNA-binding protein [Cutibacterium acnes] 35,92 245 27,5 5,53 
WP_002514
085.1 
MULTISPECIES: ABC transporter substrate-binding protein [Propionibacteriaceae] 35,74 305 32,5 5,57 
EFT25768.1 CRISPR system CASCADE complex protein CasC [Propionibacterium acnes HL110PA3] 35,56 374 40,2 5,07 
EFT24819.1 phosphoenolpyruvate-dependent sugar phosphotransferase system, EIIA 2 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
35,29 153 15,9 4,86 
EFT25799.1 methylmalonyl-CoA carboxyltransferase 1.3S subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
35,00 120 11,6 4,67 
Adaptation de souches acnéique et non acnéique de Cutibacterium acnes à un environnement 
sébum-like : Supplémentary data 2 
 
379 
 
EFT25022.1 hypothetical protein HMPREF9577_02376 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,86 218 23,1 5,86 
WP_002512
706.1 
MULTISPECIES: DNA polymerase III subunit beta [Propionibacteriaceae] 34,72 386 41,2 5,11 
EFT24989.1 glutamine synthetase, type I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,46 473 53,1 5,25 
EFT26353.1 30S ribosomal protein S17 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,44 90 10,4 10,2
1 
EFT25964.1 signal recognition particle-docking protein FtsY [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,34 396 41,2 4,87 
EFT25786.1 adenylosuccinate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,26 432 47,3 5,33 
EFT26364.1 ribosomal protein L15 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,25 146 15,5 9,73 
EFT25880.1 antioxidant, AhpC/TSA family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,16 161 17,4 5,91 
EFT26047.1 FeS assembly protein SufD [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,15 366 39,5 5,03 
EFT27241.1 peptidyl-prolyl cis-trans isomerase, FKBP-type [Propionibacterium acnes HL110PA3] 34,05 279 29,1 9,29 
EFT27168.1 NADH dehydrogenase, C subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,94 274 30,6 5,43 
EFT25856.1 succinate CoA transferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,93 504 55,1 5,74 
EFT27314.1 branched-chain-amino-acid transaminase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,88 363 39,7 5,19 
WP_002514
114.1 
MULTISPECIES: arginine deiminase [Propionibacteriaceae] 33,33 414 45,7 5,19 
WP_002514
214.1 
MULTISPECIES: tyrosine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 33,25 418 46,2 5,73 
EFT25721.1 glucose-6-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 33,21 560 61,4 5,24 
EFT25673.1 Transketolase, pyridine binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,93 334 36,2 5,73 
EFT24936.1 aminopeptidase P domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,93 498 55,9 5,01 
WP_002513
483.1 
MULTISPECIES: UDP-N-acetylglucosamine 1-carboxyvinyltransferase 
[Propionibacteriaceae] 
32,68 508 56,0 5,63 
EFT25229.1 dihydroorotase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,58 445 47,6 5,31 
EFT27082.1 thioredoxin-disulfide reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,29 350 37,3 4,65 
EFT24945.1 O-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 32,26 217 23,3 4,68 
EFT25816.1 ATP-dependent chaperone protein ClpB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 31,97 857 93,6 5,14 
EFT26368.1 ABC transporter, substrate-binding protein, family 5 [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
31,93 570 63,0 8,73 
EFT25975.1 succinate dehydrogenase/fumarate reductase iron-sulfur subunit [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
31,52 257 27,5 6,39 
EFT26253.1 GMP synthase (glutamine-hydrolyzing) domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
31,33 517 55,6 5,14 
EFT26632.1 phosphate ABC transporter, phosphate-binding protein PstS [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
31,33 383 39,5 8,68 
EFT25793.1 hypothetical protein HMPREF9577_01535 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,86 175 19,2 4,30 
EFT25198.1 ribonucleoside-diphosphate reductase, adenosylcobalamin-dependent 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
30,84 950 103,8 5,29 
EFT24751.1 uracil phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,77 208 22,6 5,16 
EFT25690.1 cellulase (glycosyl hydrolase family 5) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,40 500 54,0 6,71 
EFT25936.1 hypothetical protein HMPREF9577_01417 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,34 557 60,8 5,80 
EFT26319.1 superoxide dismutase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,24 205 23,3 5,86 
WP_032501
742.1 
MULTISPECIES: argininosuccinate lyase [Propionibacteriaceae] 30,13 468 50,6 5,20 
EFT26988.1 FemAB family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,03 363 40,8 6,02 
EFT26819.1 pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,00 460 49,5 6,55 
EFT26430.1 putative regulatory protein (CxxC_CxxC_SSSS) [Propionibacterium acnes HL110PA3] 30,00 100 10,4 5,38 
EFT26226.1 phosphoglucomutase/phosphomannomutase, alpha/beta/alpha domain II 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
29,75 558 59,2 5,03 
EFT27189.1 hypothetical protein HMPREF9577_00156 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,58 142 15,7 5,02 
WP_002512
966.1 
MULTISPECIES: DoxX family protein [Propionibacteriaceae] 29,48 268 29,3 6,39 
EFT25510.1 phosphoglucomutase, alpha-D-glucose phosphate-specific [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
29,47 543 58,4 4,96 
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EFT27242.1 pseudouridylate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,39 245 27,4 7,68 
EFT26068.1 SPFH/Band 7/PHB domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,38 388 42,4 5,35 
EFT26830.1 pyruvate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,32 120
4 
131,9 5,77 
EFT26779.1 hypothetical protein HMPREF9577_00493 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,31 174 20,0 5,45 
EFT25382.1 S1 RNA binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,27 803 88,6 7,93 
EFT27186.1 aminotransferase, class I/II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 29,05 444 48,1 6,16 
EFT26680.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
28,99 783 86,8 5,44 
EFT26641.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
28,98 245 25,7 5,19 
EFT26765.1 periplasmic binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,92 370 40,5 7,91 
EFT27244.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
28,85 305 33,0 4,86 
EFT25431.1 alanine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,74 428 47,5 5,20 
EFT26587.1 oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
28,68 258 27,4 5,47 
EFT26676.1 aspartate-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,53 347 36,0 5,33 
EFT26798.1 hypothetical protein HMPREF9577_00513 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,29 258 27,0 8,91 
EFT25848.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 28,13 391 41,2 4,51 
EFT26137.1 ATP-binding cassette protein, ChvD family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,99 561 62,1 5,21 
EFT27005.1 DNA gyrase, A subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,95 891 98,9 5,40 
WP_002514
071.1 
MULTISPECIES: 2,3,4,5-tetrahydropyridine-2,6-dicarboxylate N-succinyltransferase 
[Propionibacteriaceae] 
27,81 320 33,8 6,04 
EFT26184.1 putative mannose-1-phosphate guanylyltransferase/mannose-6-phosphate isomerase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
27,65 358 38,2 5,21 
EFT25618.1 translation elongation factor P [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,51 189 21,1 5,07 
EFT27060.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 27,06 218 23,8 5,00 
EFT25804.1 PAS domain S-box protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,99 452 49,2 4,94 
EFT26911.1 hypothetical protein HMPREF9577_00627 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,97 178 18,2 9,04 
EFT26361.1 ribosomal protein L18 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,77 127 13,7 10,9
3 
EFT24985.1 phosphotransferase system, EIIC [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,62 462 48,7 9,26 
EFT25993.1 1-deoxy-D-xylulose 5-phosphate reductoisomerase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
26,54 407 42,3 4,98 
EFT24896.1 ACT domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,16 172 18,4 4,78 
EFT26643.1 phosphocarrier, HPr family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,14 88 9,0 4,75 
EFT27167.1 NADH dehydrogenase subunit D [Propionibacterium acnes HL110PA3] 26,10 433 48,0 5,10 
WP_049785
441.1 
MULTISPECIES: ATPase [Bacteria] 26,04 338 36,5 6,60 
EFT26947.1 ATP-dependent metallopeptidase HflB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,94 717 77,3 5,57 
EFT26244.1 hypothetical protein HMPREF9577_01105 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,90 139 15,1 9,25 
EFT25348.1 leucine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,79 826 92,5 5,12 
EFT27184.1 transcription termination/antitermination factor NusG [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
25,74 303 33,5 4,20 
EFT26013.1 transcription termination factor NusA [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,70 323 35,6 6,15 
EFT24761.1 hypothetical protein HMPREF9577_02622 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,43 409 41,8 9,67 
EFT25286.1 glycine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,30 506 57,2 7,14 
EFT26574.1 hypothetical protein HMPREF9577_00809 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,28 178 19,1 4,82 
EFT25953.1 putative ACR, COG1399 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,27 186 20,3 4,45 
EFT25430.1 DHHA1 domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 25,16 473 49,5 5,57 
EFT24790.1 aminotransferase, class IV [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,91 269 28,9 4,98 
EFT26549.1 oxidoreductase, zinc-binding dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
24,85 338 36,2 5,25 
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WP_002513
025.1 
MULTISPECIES: porphobilinogen synthase [Propionibacteriaceae] 24,71 348 37,4 4,98 
WP_014604
180.1 
MULTISPECIES: methionine--tRNA ligase [Propionibacteriaceae] 24,66 592 65,6 5,21 
EFT25642.1 2,3-diaminopropionate biosynthesis protein SbnB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,62 329 36,0 6,34 
EFT27247.1 CTP synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,56 562 60,7 6,74 
EFT26906.1 endoribonuclease L-PSP [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,50 151 15,0 4,81 
EFT25538.1 homoserine dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,49 441 46,6 5,20 
EFT26861.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,45 229 25,2 6,24 
EFT25067.1 UDP-N-acetylmuramoyl-L-alanyl-D-glutamate--2,6-diaminopimelate ligase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
24,45 499 52,1 4,92 
EFT26378.1 30S ribosomal protein S13 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,39 123 14,0 10,9
2 
EFT27120.1 dihydroxyacetone kinase, DhaK subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,32 333 34,6 4,98 
EFT25254.1 ATPase family associated with various cellular activities (AAA) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
24,30 395 42,7 5,25 
EFT25734.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 24,14 497 52,6 8,84 
EFT24944.1 dihydrodipicolinate synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,89 293 30,7 4,93 
EFT25078.1 aminomethyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,72 371 39,5 5,17 
EFT25322.1 putative chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,72 392 41,9 6,55 
EFT26379.1 30S ribosomal protein S11 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,70 135 14,2 11,4
1 
EFT25835.1 chaperone protein DnaJ [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,68 380 40,5 8,72 
EFT26045.1 transcriptional regulator, ArsR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,62 254 27,3 7,01 
EFT26012.1 hypothetical protein HMPREF9577_01381 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,60 178 19,5 5,10 
EFT26412.1 glucosamine-6-phosphate deaminase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,37 261 27,3 4,87 
EFT25441.1 histidine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,35 454 50,2 6,16 
EFT26426.1 UTP--glucose-1-phosphate uridylyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 23,23 465 51,2 4,75 
EFT27346.1 preprotein translocase, SecA subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,94 898 101,3 5,26 
EFT26853.1 lysine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,67 494 55,2 5,02 
EFT25911.1 phenylalanine--tRNA ligase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,49 369 40,1 5,71 
EFT26299.1 putative glycoprotease GCP [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,48 347 36,0 5,08 
EFT24981.1 phosphotransferase system, EIIB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,37 76 8,0 4,06 
EFT26063.1 3-oxoacyl-[acyl-carrier-protein] reductase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,18 239 24,8 5,29 
EFT26968.1 hypothetical protein HMPREF9577_00324 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 22,11 112
6 
125,3 5,36 
WP_002514
303.1 
MULTISPECIES: translation initiation factor IF-2 [Propionibacteriaceae] 22,10 964 101,4 8,63 
EFT25172.1 hypothetical protein HMPREF9577_02038 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,88 361 38,8 5,10 
EFT26533.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,58 366 39,7 5,40 
EFT26559.1 precorrin-4 C(11)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,36 323 35,0 6,02 
EFT24895.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
21,12 322 34,8 4,84 
EFT26659.1 glutamate-1-semialdehyde-2,1-aminomutase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 21,10 436 45,5 4,81 
EFT24835.1 serine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,99 424 46,5 5,24 
EFT26540.1 putative L-threonine 3-dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,87 345 37,3 5,02 
EFT27128.1 putative HAD hydrolase, TIGR01457 family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,85 259 28,3 4,87 
EFT27303.1 D-ala D-ala ligase N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,82 365 39,3 5,27 
EFT26148.1 ErfK/YbiS/YcfS/YnhG [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,57 384 41,3 8,90 
EFT24912.1 GTP-binding protein YchF [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,45 357 38,8 4,59 
EFT27164.1 NADH dehydrogenase (quinone), G subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,20 812 86,5 5,68 
EFT26987.1 alanine racemase domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,18 342 37,2 7,20 
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EFT25061.1 UDP-N-acetylmuramate--L-alanine ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 20,17 471 49,5 5,10 
EFT26561.1 sirohydrochlorin cobaltochelatase, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,82 328 34,9 5,00 
EFT25142.1 threonine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,74 689 77,3 5,69 
EFT25605.1 ribulose-phosphate 3-epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,73 223 24,0 6,29 
EFT27221.1 ribosomal protein S12 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,51 123 13,6 11,5
0 
EFT26149.1 SH3 domain protein, partial [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,41 340 35,2 10,4
9 
EFT25191.1 RNA polymerase sigma factor RpoD [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,41 510 55,5 6,62 
EFT25783.1 adenylosuccinate lyase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,29 477 52,2 5,22 
EFT26551.1 ABC-2 type transporter [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,28 249 27,3 10,4
9 
EFT25770.1 CRISPR system CASCADE complex protein CasE [Propionibacterium acnes HL110PA3] 19,00 221 24,2 11,3
9 
EFT26118.1 endopeptidase Clp [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,91 201 21,6 4,87 
EFT25381.1 ribosomal protein L21 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,75 112 12,3 9,28 
EFT24995.1 hypothetical protein HMPREF9577_02409 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,75 256 28,1 10,2
9 
EFT27079.1 putative sugar-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,73 315 33,5 7,20 
EFT26134.1 hypothetical protein HMPREF9577_01255 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,68 621 66,9 5,01 
EFT25021.1 IMP dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,66 493 52,9 6,04 
EFT25224.1 orotidine 5'-phosphate decarboxylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,64 236 24,3 5,59 
EFT27125.1 lactate/malate dehydrogenase, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
18,38 321 33,6 4,83 
EFT26667.1 ferrochelatase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,30 683 74,0 5,19 
EFT26230.1 hypothetical protein HMPREF9577_01162 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,26 241 26,5 5,22 
EFT27218.1 polyprenyl synthetase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 18,21 324 34,8 4,86 
WP_032499
729.1 
MULTISPECIES: ABC transporter substrate-binding protein [Propionibacteriaceae] 17,93 290 31,4 8,54 
EFT27091.1 transketolase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,81 685 73,5 4,98 
EFT25561.1 ATP:cob(I)alamin adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,65 221 24,1 4,86 
EFT25612.1 methionine adenosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,63 397 42,2 5,08 
EFT27301.1 thiamine-phosphate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,50 320 32,6 4,75 
EFT25769.1 CRISPR system CASCADE complex protein CasD [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,45 235 26,2 6,81 
WP_032505
846.1 
valine--tRNA ligase [Cutibacterium acnes] 17,36 870 97,2 5,27 
EFT25160.1 aconitate hydratase 1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 17,00 888 96,3 4,94 
EFT27318.1 ketol-acid reductoisomerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,96 342 37,3 5,14 
WP_002513
822.1 
MULTISPECIES: elongation factor 4 [Propionibacteriaceae] 16,86 611 66,9 5,41 
EFT25534.1 oxoglutarate dehydrogenase (succinyl-transferring), E1 component [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
16,85 121
1 
134,0 6,80 
EFT26560.1 precorrin-3B C(17)-methyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,82 856 90,9 5,50 
EFT25923.1 signal peptidase I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,79 274 29,7 8,34 
EFT25489.1 aspartyl/glutamyl-tRNA(Asn/Gln) amidotransferase, B subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
16,70 497 54,4 5,10 
EFT27139.1 phosphoribosylformylglycinamidine cyclo-ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,62 355 37,0 4,75 
EFT25659.1 hypothetical protein HMPREF9577_01734 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,60 241 26,5 4,35 
EFT26181.1 glycosyltransferase, group 2 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,47 340 36,8 8,57 
EFT25607.1 hypothetical protein HMPREF9577_01868 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,41 256 27,1 9,10 
EFT25374.1 glutamate-5-semialdehyde dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 16,14 415 43,9 5,22 
EFT25490.1 aspartyl/glutamyl-tRNA(Asn/Gln) amidotransferase, A subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
15,97 501 52,9 5,14 
EFT25458.1 histidinol-phosphate transaminase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,96 376 41,0 5,35 
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WP_002514
978.1 
MULTISPECIES: pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacteriaceae] 15,89 453 48,2 4,93 
EFT26259.1 NLPA lipoprotein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,63 320 33,6 7,53 
EFT25912.1 phenylalanine--tRNA ligase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,61 839 89,2 5,17 
EFT25966.1 signal recognition particle protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,53 528 57,1 9,06 
WP_002514
408.1 
MULTISPECIES: long-chain fatty acid--CoA ligase [Propionibacteriaceae] 15,43 635 69,4 6,93 
WP_032499
749.1 
MULTISPECIES: 6-phosphofructokinase [Propionibacteriaceae] 15,42 402 42,0 8,05 
EFT25599.1 hypothetical protein HMPREF9577_01860 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,28 301 33,2 5,02 
EFT26838.1 iron-sulfur cluster-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 15,26 511 57,0 7,36 
WP_002513
517.1 
MULTISPECIES: methionyl-tRNA formyltransferase [Propionibacteriaceae] 15,24 315 33,1 5,66 
EFT26754.1 catalase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,70 483 54,3 5,52 
EFT26856.1 kinase domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,56 632 66,8 5,71 
EFT27113.1 nucleotidyl transferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,39 278 30,2 4,77 
EFT26199.1 nicotinate phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 14,13 446 47,4 5,99 
WP_002513
456.1 
MULTISPECIES: peptide chain release factor 1 [Propionibacteriaceae] 14,13 361 39,9 5,26 
EFT26991.1 membrane protein insertase, YidC/Oxa1 family [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,93 359 40,6 10,2
4 
EFT24838.1 acyl-CoA dehydrogenase, C-terminal domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
13,87 382 41,3 5,41 
EFT27193.1 enoyl-CoA hydratase/isomerase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,83 311 33,1 4,82 
EFT27340.1 tryptophan--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,77 363 39,7 5,97 
EFT25355.1 L-lactate dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,66 322 34,0 5,48 
EFT25951.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,53 436 47,4 8,31 
EFT25066.1 UDP-N-acetylmuramoyl-tripeptide--D-alanyl-D-alanine ligase [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
13,20 485 51,3 5,33 
EFT27147.1 phosphoribosylformylglycinamidine synthase II [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,07 750 79,2 4,72 
EFT26157.1 putative hydrolase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,02 453 50,1 4,73 
EFT24959.1 methionine aminopeptidase, type I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 13,01 246 27,1 5,01 
EFT27149.1 membrane alanyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,68 844 94,3 5,54 
EFT25672.1 2-oxo acid dehydrogenase acyltransferase (catalytic domain) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
12,58 469 50,1 5,25 
EFT26980.1 CobQ/CobB/MinD/ParA nucleotide binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
12,42 330 35,6 5,58 
EFT26050.1 cysteine desulfurase, SufS subfamily [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,35 413 44,5 5,36 
EFT26634.1 polyphosphate kinase 1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,13 701 79,0 6,29 
EFT25795.1 GTP-binding protein TypA [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,10 620 68,4 5,10 
EFT26638.1 hypothetical protein HMPREF9577_00763 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 12,05 166 18,6 4,54 
EFT25227.1 carbamoyl-phosphate synthase, large subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 11,99 106
8 
116,3 4,86 
EFT26478.1 ribosomal protein L25, Ctc-form [Propionibacterium acnes HL110PA3] 11,50 200 21,8 4,61 
EFT25273.1 putative alpha,alpha-trehalose-phosphate synthase (UDP-forming) [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
11,35 467 52,8 6,06 
EFT26473.1 UDP-N-acetylglucosamine diphosphorylase/glucosamine-1-phosphate N-
acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 
11,34 432 45,8 4,75 
EFT24806.1 zinc-binding alcohol dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,71 336 35,4 5,36 
EFT25593.1 ribosome biogenesis GTPase Der [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,53 456 49,8 6,68 
EFT26569.1 cysteine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,50 476 52,7 5,67 
EFT26857.1 penicillin-binding protein, transpeptidase domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
10,11 475 50,8 9,51 
EFT24784.1 6-phosphofructokinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 10,03 748 81,2 5,76 
EFT26925.1 DNA topoisomerase I [Propionibacterium acnes HL110PA3] 9,57 930 102,6 6,77 
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EFT26813.1 glycosyltransferase, group 1 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 9,54 304 32,7 5,76 
EFT27058.1 efflux ABC transporter, permease protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 9,23 823 87,1 7,64 
EFT27187.1 UDP-N-acetylenolpyruvoylglucosamine reductase domain protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
8,78 376 39,8 5,07 
EFT26516.1 hypothetical protein HMPREF9577_00869 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,55 468 53,0 8,02 
EFT26807.1 putative ATP synthase F0, A subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,51 670 68,2 6,67 
WP_032505
845.1 
phosphogluconate dehydrogenase (NADP(+)-dependent, decarboxylating) 
[Cutibacterium acnes] 
8,30 482 52,3 5,47 
EFT26900.1 isoleucine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 8,17 111
4 
124,9 5,22 
EFT26847.1 bacterial cytochrome ubiquinol oxidase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 7,91 506 55,9 8,73 
WP_002533
454.1 
NAD-glutamate dehydrogenase [Cutibacterium acnes] 7,84 156
9 
172,4 5,39 
EFT26337.1 glutamine--tRNA ligase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 7,79 565 63,9 5,71 
EFT26099.1 membrane alanyl aminopeptidase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 7,47 870 96,6 4,98 
EFT25240.1 pyruvate dehydrogenase (acetyl-transferring), homodimeric type [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
7,33 928 102,7 5,50 
EFT27111.1 putative phosphoglucomutase, alpha-D-glucose phosphate-specific [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
6,96 474 53,3 5,48 
EFT26287.1 putative YjeF domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] 6,03 481 49,9 4,81 
EFT25506.1 phosphotransferase system, EIIB [Propionibacterium acnes HL110PA3] 6,02 681 71,7 5,62 
EFT26564.1 hyaluronate lyase [Propionibacterium acnes HL110PA3] 5,66 795 86,2 6,92 
EFT27004.1 DNA gyrase, B subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] 5,55 685 75,9 5,21 
EFT25089.1 hypothetical protein HMPREF9577_02346 [Propionibacterium acnes HL110PA3] 4,59 740 81,9 5,15 
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Cutibacterium acnes RT6 HL110PA3/HM-554 (Non acneic strain) Proteins 
found in the 3 replicates and in a specific medium (BHI, RCM or SLM) 
 
Proteins Classification 
Energetic and intermediate 
metabolism 
Ribosomal & protein synthesis 
Membrane & export 
DNA synth 
Hypothetical 
 
BHI 
    
     Energetic and intermediate metabolism 
   
53 
Ribosomal & protein synthesis 
   
7 
Membrane & export 
   
16 
DNA synth & transcript regul 
   
12 
Hypothetical 
  
12 
     
   
Total 100 
RCM 
    
     Energetic and intermediate metabolism 
   
13 
Ribosomal & protein synthesis 
   
2 
Membrane & export 
   
7 
DNA synth & transcript regul 
   
1 
Hypothetical 
  
4 
     
   
Total 27 
SLM 
    
     Energetic and intermediate metabolism 
   
7 
Ribosomal & protein synthesis 
   
1 
Membrane & export 
   
2 
DNA synth & transcript regul 
   
0 
Hypothetical 
  
3 
     
   
Total 13 
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Accession N° Description Medium 
EFT24770.1 NAD(P)H quinone oxidoreductase, PIG3 family [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT24807.1 replicative DNA helicase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT24814.1 
oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
BHI 
EFT24815.1 apurinic endonuclease (APN1) [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT24856.1 succinyl-diaminopimelate desuccinylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT24914.1 RmuC domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT24967.1 periplasmic binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25044.1 DNA-directed DNA polymerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25099.1 hypothetical protein HMPREF9577_02356 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25100.1 Acyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25151.1 putative tryptophan 2,3-dioxygenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25199.1 putative transcriptional regulator NrdR [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25204.1 diaminopimelate epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25215.1 transcriptional regulator, DeoR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25248.1 putative beta-ketoacyl-acyl-carrier-protein synthase II [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25283.1 
succinate dehydrogenase or fumarate reductase, flavoprotein subunit [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
BHI 
EFT25316.1 ATP-dependent DNA helicase, RecQ family [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25343.1 ribosomal protein S20 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25376.1 Obg family GTPase CgtA [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25387.1 bifunctional protein FolC [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25398.1 phosphoglycerate mutase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25448.1 export membrane protein SecF [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25459.1 histidinol dehydrogenase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25488.1 TIGR03085 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25492.1 hypothetical protein HMPREF9577_01952 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25517.1 ABC transporter, substrate-binding protein, family 5 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25539.1 threonine synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25575.1 putative UDP-N-acetylglucosamine 1-carboxyvinyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25613.1 
phosphopantothenoylcysteine decarboxylase/phosphopantothenate--cysteine ligase 
[Propionibacterium acnes HL110PA3] 
BHI 
EFT25660.1 hydrolase, alpha/beta domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25709.1 ROK family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25740.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25788.1 FCD domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25800.1 hypothetical protein HMPREF9577_01542 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25824.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25825.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25897.1 oxidoreductase, aldo/keto reductase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25903.1 ATP phosphoribosyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25913.1 biotin synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT25932.1 hypothetical protein HMPREF9577_01413 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26044.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26058.1 hypothetical protein HMPREF9577_01330 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26102.1 hypothetical protein HMPREF9577_01273 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26122.1 WD40-like protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26126.1 hypothetical protein HMPREF9577_01245 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
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EFT26127.1 glycosyl hydrolase family 3 N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26140.1 
putative rare lipoprotein A double-psi beta-barrel protein, partial [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
BHI 
EFT26165.1 
oxidoreductase, short chain dehydrogenase/reductase family protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
BHI 
EFT26170.1 carboxyl transferase domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26175.1 phosphoribosylaminoimidazole carboxylase, ATPase subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26179.1 
cell envelope-like function transcriptional attenuator common domain protein [Propionibacterium 
acnes HL110PA3] 
BHI 
EFT26206.1 tRNA nucleotidyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26251.1 serine O-acetyltransferase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26258.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26296.1 hydrolase, P-loop family [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26414.1 hypothetical protein HMPREF9577_00915 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26419.1 hypothetical protein HMPREF9577_00920 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26432.1 MoeA N-terminal region (domain I and II) [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26453.1 molybdopterin binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26488.1 Ppx/GppA phosphatase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26602.1 
ATPase/histidine kinase/DNA gyrase B/HSP90 domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
BHI 
EFT26608.1 uroporphyrinogen-III synthase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26669.1 hypothetical protein HMPREF9577_00721 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26685.1 LamB/YcsF family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26689.1 TIGR01777 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26707.1 dihydroneopterin aldolase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26717.1 glycosyl hydrolase family 20, catalytic domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26790.1 transglycosylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26810.1 transcriptional regulator, DeoR family [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26814.1 UDP-N-acetylglucosamine 2-epimerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26826.1 glycosyltransferase, group 1 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26860.1 FHA domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT26942.1 hypothetical protein HMPREF9577_00659 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27002.1 mannose-6-phosphate isomerase, class I [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27007.1 lactate/malate dehydrogenase, NAD binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27101.1 oxidoreductase, NAD-binding domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27103.1 pyridoxal-phosphate dependent protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27112.1 GHMP kinase, N-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27134.1 ABC transporter, solute-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27181.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27204.1 peptidase family M13 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27251.1 DNA repair protein RecN [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27258.1 HAD hydrolase, family IIA [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27296.1 cell division ATP-binding protein FtsE [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
EFT27343.1 hypothetical protein HMPREF9577_00035 [Propionibacterium acnes HL110PA3] BHI 
WP_002512649.
1 
MULTISPECIES: CCA tRNA nucleotidyltransferase [Bacteria] BHI 
WP_002513659.
1 
MULTISPECIES: TrkA family potassium uptake protein [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_002513742.
1 
MULTISPECIES: YggS family pyridoxal phosphate-dependent enzyme [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_002514074.
1 
MULTISPECIES: ferredoxin family protein [Propionibacteriaceae] BHI 
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WP_002514284.
1 
MULTISPECIES: bifunctional riboflavin kinase/FAD synthetase [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_014604291.
1 
MULTISPECIES: carbohydrate kinase family protein [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_014604459.
1 
MULTISPECIES: ribonuclease Y [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_032499643.
1 
MULTISPECIES: lipoate-protein ligase B [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_032499732.
1 
MULTISPECIES: cell division topological specificity factor MinE [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_032499734.
1 
MULTISPECIES: DUF885 domain-containing protein [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_032499753.
1 
MULTISPECIES: formate--tetrahydrofolate ligase [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_032499803.
1 
MULTISPECIES: phosphoribosylamine--glycine ligase [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_032502361.
1 
MULTISPECIES: histidinol-phosphatase [Propionibacteriaceae] BHI 
WP_032505536.
1 
peptide ABC transporter substrate-binding protein [Cutibacterium acnes] BHI 
WP_074025678.
1 
MULTISPECIES: DUF2510 domain-containing protein [Propionibacteriaceae] BHI 
EFT25250.1 pyridoxal phosphate enzyme, YggS family [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT25267.1 pyridoxal 5'-phosphate synthase, synthase subunit Pdx1 [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT25414.1 hypothetical protein HMPREF9577_02283 [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT25559.1 ATP synthase F1, epsilon subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT25594.1 putative cytidylate kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT25767.1 putative CRISPR system CASCADE complex protein CasB [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT25842.1 response regulator receiver domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT26103.1 ribose 5-phosphate isomerase [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT26448.1 nitrate reductase, beta subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT26482.1 hypothetical protein HMPREF9577_00986 [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT26584.1 kinase, PfkB family [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT26605.1 polysaccharide deacetylase [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT26882.1 hypothetical protein HMPREF9577_00597 [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT27135.1 NlpC/P60 family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT27161.1 NADH-ubiquinone/plastoquinone oxidoreductase chain 6 [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT27162.1 NADH-quinone oxidoreductase, chain I [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT27200.1 2-oxoacid:acceptor oxidoreductase, alpha subunit [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT27201.1 
thiamine pyrophosphate enzyme, C-terminal TPP binding domain protein [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
RCM 
EFT27252.1 NAD(+)/NADH kinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
EFT27337.1 DEAD/DEAH box helicase [Propionibacterium acnes HL110PA3] RCM 
WP_002512874.
1 
MULTISPECIES: DoxX family membrane protein [Propionibacteriaceae] RCM 
WP_002513514.
1 
MULTISPECIES: hypothetical protein [Propionibacteriaceae] RCM 
WP_002513867.
1 
MULTISPECIES: RNA polymerase-binding protein RbpA [Propionibacteriaceae] RCM 
WP_023269107.
1 
MULTISPECIES: protein translocase subunit SecD [Propionibacteriaceae] RCM 
WP_032496544.
1 
MULTISPECIES: citrate synthase [Propionibacteriaceae] RCM 
WP_032499700.
1 
MULTISPECIES: ABC transporter substrate-binding protein [Propionibacteriaceae] RCM 
WP_032505519.
1 
ABC transporter substrate-binding protein [Cutibacterium acnes] RCM 
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EFT24784.1 6-phosphofructokinase [Propionibacterium acnes HL110PA3] SLM 
EFT24806.1 zinc-binding alcohol dehydrogenase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] SLM 
EFT24838.1 acyl-CoA dehydrogenase, C-terminal domain protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] SLM 
EFT25089.1 hypothetical protein HMPREF9577_02346 [Propionibacterium acnes HL110PA3] SLM 
EFT25273.1 
putative alpha,alpha-trehalose-phosphate synthase (UDP-forming) [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
SLM 
EFT25599.1 hypothetical protein HMPREF9577_01860 [Propionibacterium acnes HL110PA3] SLM 
EFT26516.1 hypothetical protein HMPREF9577_00869 [Propionibacterium acnes HL110PA3] SLM 
EFT26550.1 ABC transporter, ATP-binding protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] SLM 
EFT26551.1 ABC-2 type transporter [Propionibacterium acnes HL110PA3] SLM 
EFT27111.1 
putative phosphoglucomutase, alpha-D-glucose phosphate-specific [Propionibacterium acnes 
HL110PA3] 
SLM 
EFT27193.1 enoyl-CoA hydratase/isomerase family protein [Propionibacterium acnes HL110PA3] SLM 
WP_002513945.
1 
MULTISPECIES: Hsp20/alpha crystallin family protein [Propionibacteriaceae] SLM 
WP_002514978.
1 
MULTISPECIES: pyridine nucleotide-disulfide oxidoreductase [Propionibacteriaceae] SLM 
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Résumé : 
L’acné vulgaris est considérée comme l’une des maladies de la peau les plus communes. Sa 
pathologie n’est pas encore totalement élucidée mais Cutibacterium acnes (précédemment 
Propionibacterium acnes), est considérée comme l’un des facteurs principaux de son développement. 
Cette bactérie est caractérisée par une importante variabilité génomique et les souches de ribotype 4 
et 5 (RT4 et RT5) ont été associées à l’acné tandis que celles de RT6 sont considérées comme 
commensales.  Les différences physiologiques de ces types de C. acnes en fonction de leur 
environnement (différents milieux de culture) a été étudiée. De plus, un lien a été décrit entre l’acné 
et le stress, l’utilisation de produits cosmétiques sans conservateurs est en plein essor et les 
bactéries sont capables de réagir à des facteurs locaux par des changements métaboliques 
importants. Dans ce contexte, l’impact de deux catécholamines et de deux produits cosmétiques a 
également été testé. 
Cette étude montre que les différents types de C. acnes sont adaptés à des niches 
écologiques différentes : les souches acnéiques semblent adaptées à un développement dans les 
glandes sébacées tandis que les souches commensales se trouveraient plutôt en surface et en haut 
du follicule pileux. De plus, le type acnéique semble associé à un potentiel inflammatoire plus 
important, ce qui conforte sa possible implication dans l’acné. Les catécholamines (épinéphrine et 
norépinéphrine) peuvent stimuler leur capacité de formation de biofilm et C. acnes traité avec ces 
molécules peut stimuler la lipogenèse des sébocytes. Un lien pourrait donc être fait entre le stress et 
le rôle potentiel de C. acnes dans l’acné. D’autre part, cette étude montre également que le biofilm 
de C. acnes peut être diminué en présence d’eau thermale d’Uriage et/ou d’un polysaccharide riche 
en rhamnose (PS291®). 
Mots-clés : C. acnes, adaptation, biofilm, potentiel inflammatoire, virulence, acné, stress 
 
Abstract : 
Acne vulgaris is one of the most common skin diseases. Its pathogenesis is still unclear but 
Cutibacterium acnes (former Propionibacterium acnes) is considered as essential for its development. 
This bacterium is characterized by high genomic variability and some strains as ribotype 4 and 5 (RT4 
and RT5) strains are highly associated with acne whereas RT6 strains are enriched in healthy skin. The 
physiological differences between these C. acnes types were evaluated dependently of their 
environment (culture media). Moreover, a link between acne and stress has been described, the use 
of preservative-free-cosmetics is burgeoning and bacteria can react to local factors by important 
metabolic changes. In this respect, two catecholamines and two cosmetic compounds were also 
tested. 
This study shows that the different C. acnes types are adapted to different ecological niches: 
acneic strains are adapted to sebaceous glands whereas non-acneic strains are more adapted to the 
skin surface and the upper hair follicle. Moreover, the acneic type seems associated to a more 
important inflammatory potential, which consolidates its possible implication in acne. The 
catecholamines can stimulate its biofilm formation and C. acnes treated by these molecules can 
stimulated the lipogenesis in sébocytes. Then, this study highlights the existence of a link between 
stress and the potential role of C. acnes in acne. Elsewhere, this study shows that the biofilm of C. 
acnes can be inhibited by Uriage thermal water and/or a rhamnose-rich polysaccharide (PS291®). 
Keywords: C. acnes, adaptation, biofilm, inflammatory potential, virulence, acne, stress 
 
